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Anhang A: Children of Alcoholics Screening Test (CAST).  





Elterlicher Alkoholismus stellt einen weit verbreiteten Belastungsfaktor für Kinder dar. 
Alleine in Deutschland leiden ca. 2.5 Millionen Menschen unter einer Alkoholstörung 
(Feuerlein, 1996). Bisherige Studien zeigten sowohl psychische als auch biologische 
Störungen der Kinder als Folge des elterlichen Alkoholismus.  
 
Die vorliegende kumulative Dissertation untersuchte elterlichen Alkoholismus als 
Risikofaktor im Besonderen für die Entwicklung einer Essstörung der Töchter. In der 
Mantelschrift werden zunächst der theoretische Hintergrund und der aktuelle 
Forschungsstand hinsichtlich der Risikofaktoren für die Entwicklung einer Essstörung und 
der Auswirkungen elterlichen Alkoholismus auf ihre Kinder skizziert. Diätverhalten, 
komorbide psychische Erkrankungen wie z.B. Ängste und Depressionen, insbesondere 
frühkindliche Überängstlichkeit, Soziale Phobie und Zwangsstörungen, ein geringes 
Selbstwertgefühl, reduzierte Serotoninaktivitäten im Gehirn, familiäre Sozialisation sowie 
kultureller Druck, schlank zu sein, zeigten sich in verschiedenen Untersuchungen als 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer Essstörung.  
 
Was den elterlichen Einfluss anbelangt, so werden psychische Erkrankungen der 
Eltern wie z.B. Depressionen, Alkoholismus und Essstörungen als Risikofaktoren für die 
Entwicklung einer Essstörung der Töchter diskutiert. In verschiedenen Studien zeigte sich, 
dass elterlicher Alkoholismus für die Kinder sowohl ein erhöhtes Risiko darstellt, selber an 
einer Alkoholstörung zu erkranken als auch weitere psychische Erkrankungen zu entwickeln. 
Vor diesem Hintergrund wurde in der ersten Originalarbeit „Elterlicher Alkoholmissbrauch: 
Risikofaktor für eine Essstörung der Töchter“ (Manuskript 1) untersucht, ob das Aufwachsen 
in einer Familie, in der ein Elternteil an einer Alkoholstörung erkrankt ist, für Töchter das 
Risiko erhöht, an einer Essstörung zu erkranken. In Studie 1 wurden zwei verschiedene 
methodische Ansätze verwendet: a) Essgestörte Patientinnen wurden hinsichtlich der 
wahrgenommenen Belastung durch den Alkoholkonsum der Eltern mit Hilfe des Children of 
Alcoholics Screening Test (CAST) befragt. b) Töchter alkoholerkrankter Eltern wurden mit 
Hilfe von essstörungsspezifischen Fragebögen untersucht. Die Ergebnisse belegen, dass 
47% der befragten essgestörten Frauen durch elterlichen Alkoholmissbrauch belastet waren. 
Bei alkoholerkrankten Eltern wurde eine töchterliche Rate von ca. 40% an 
Essstörungssymptomen ermittelt. 
 
Im Weiteren liefert die Mantelschrift einen Überblick über die Erfassung des 
Zusammenhangs zwischen elterlichem Alkoholismus und der Entwicklung der Essstörung 
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der Töchter. Der Untersuchungsablauf und die verwendeten Messinstrumente werden 
dargestellt. Die zweite Originalarbeit „Deutsche Version des Children of Alcoholics Screening 
Test (CAST) – Befunde bei Patientinnen mit Magersucht und Bulimie“ (Manuskript 2) 
untersuchte die Binnenstruktur des Children of Alcoholics Screening Test (CAST) mit den 
zugrundeliegenden Subdimensionen anhand einer Hauptkomponentenanalyse und 
Korrelationsanalysen mit Aussenkriterien. Es konnten – im Gegensatz zum einfaktoriellen 
Ansatz der CAST-Autoren Jones und Pilat (1982) - zwei unabhängige Faktoren 
(„Intrapsychische Belastungen“ und „Interaktionelle Belastungen“) ermittelt werden. Die in 
der Studie befragten Gruppen („Alkoholbelastete Töchter“ und „Nicht alkoholbelastete 
Töchter“) unterschieden sich hypothesenkonform. Die Mittelwerte der Skalen 1 und 2 
(„Intrapsychische Belastungen“ und „Interaktionelle Belastungen“) sind in der Gruppe 
„Alkoholbelastete Töchter“ deutlich erhöht im Vergleich zur Gruppe „Nicht alkoholbelastete 
Töchter“. Beide Gruppen waren stärker durch Sorgen, Ärger, Schuld- und 
Verantwortungsgefühle hinsichtlich des Alkoholkonsums der Eltern belastet (Skala 1 
„Intrapsychische Belastungen“) als durch Gewalt und Konflikte in den familiären 
Beziehungen (Skala 2 „Interaktionelle Belastungen“).  
 
Ziel der dritten Originalarbeit „Elterlicher Alkoholismus: Entwicklung einer Essstörung 
der Töchter als Folge“ (Manuskript 3) war, die in Studie 1 („Elterlicher Alkoholmissbrauch: 
Risikofaktor für eine Essstörung der Töchter“; Manuskript 1) ermittelten Befunde zu 
replizieren. In Studie 1 zeigte sich eine hohe Rate an elterlichem Alkoholabusus anhand der 
Töchterangaben. In Studie 3 sollte daher untersucht werden, ob auch für klinisch 
(Expertenurteil) diagnostizierten elterlichen Alkoholismus (anhand von Elternangaben) eine 
erhöhte Rate gefunden werden kann, oder ob es sich bei der ersten Studie um eine 
Überschätzung handelte.  
 
Zudem wurden in der dritten Studie alle weiteren psychischen Erkrankungen der 
Eltern erfasst, da sich in den Töchterangaben der ersten Studie andeutete, dass neben 
elterlichem Alkoholismus auch eine depressive Erkrankung der Eltern die Entwicklung der 
Essstörung der Töchter beeinflusst. Des Weiteren wurden elterliche psychische 
Erkrankungen bei psychisch gesunden Frauen (Kontrollgruppe) erhoben.  
 
Die Ergebnisse der dritten Studie belegen einen Zusammenhang zwischen 
elterlichem Alkoholismus und der Entwicklung einer Essstörung der Töchter. Im Vergleich 
zur Kontrollgruppe ergab sich eine erhöhte Rate an elterlichem Alkoholabusus von 15%, so 
dass davon ausgegangen werden kann, dass es sich bei der in Studie 1 gefundenen Rate 
möglicherweise um eine Überschätzung handelt. Neben elterlichem Alkoholismus stellen 
Zusammenfassung 
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auch Depressionen und Essstörungen der Eltern einen hohen Risikofaktor für die Töchter 
dar. Bei 22.5% der Eltern essgestörter Frauen wurde im Vergleich zu 3.8% der Eltern der 
Kontrollgruppenteilnehmerinnen eine depressive Erkrankung diagnostiziert. 12.5% der Eltern 
essgestörter Frauen waren ebenfalls an einer Essstörung erkrankt, während kein Elternteil 
der Kontrollgruppenteilnehmerinnen eine Essstörung hatte.  
 
Im Abschluss der Mantelschrift werden die Ergebnisse der Studien zusammengefasst 
und hinsichtlich des aktuellen Forschungsstands eingeordnet.  
Theoretischer Hintergrund 
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1. Theoretischer Hintergrund 
 
 
1.1. Behandlung von Essstörungen 
 
Sowohl im Bewusstsein der Bevölkerung als auch in der Forschung erfahren 
Essstörungen und die Diskussion um mögliche Risikofaktoren in den letzten Jahrzehnten 
zunehmend Beachtung (Cuntz & Hillert, 2000; Fichter, 1999; Stahr, Barb-Priebe & Schulz, 
1995). Epidemiologische Befunde zeigen, dass Frauen im kritischen Alter zwischen 15 und 
35 Jahren zu ca. 1 bis 3% unter einer Essstörung leiden (Fairburn & Beglin, 1990; Saß, 
Wittchen & Zaudig, 1998). Garfinkel, Lin, Goering, Spegg, Goldbloom, Kennedy, et al. (1995) 
berichten von einer Lebenszeitprävalenz von 1.1% für Frauen und 0.2% für Männer. Ein 
beträchtliches Ausmaß an Subsymptomen gestörten Essverhaltens ist auch in der 
„gesunden“ Gesamtpopulation zu verzeichnen: So induzieren 2.6% der erwachsenen Frauen 
regelmäßig Erbrechen, 5% aller Frauen benutzen Laxantien zur Gewichtsregulation, und bei 
8% aller Frauen tritt mindestens einmal pro Woche eine Episode auf, die subjektiv als 
Essanfall erlebt wird (Westenhöfer, 1992). In der Behandlung von Essstörungen sind 
ambulante wie auch stationäre Therapien sinnvoll. Hinsichtlich der angebotenen und 
effektiven Behandlungen gibt es ein breites Spektrum. Es zeigten sich positive 
Behandlungsergebnisse sowohl für pharmakologische Behandlungen (Fichter, 1993; Jacobi, 
1994; Jacobi, Thiel & Paul, 1996; Jacobi, Dahme & Rustenbach, 1997) als auch für kognitiv-
verhaltenstherapeutische Verfahren (Baltruschat, Geissner und Bents, 2006; Tuschen & 
Florin, 1998,Wilson & Fairburn, 1998). In den Richtlinien des National Institute for Health and 
Clinical Excellence (2004) werden für die Behandlung von Anorexia nervosa folgende 
Therapien als effektiv angegeben: Kognitiv-analytische Therapie (CAT), kognitiv-behaviorale 
Therapie (CBT), Interpersonelle Therapie (IPT), Focal-psychodynamische Therapie und 
Familientherapeutische Interventionen. Für die Behandlung von Bulimia nervosa wird der 
Einsatz von evidenzbasierten Selbsthilfeprogrammen, kognitiv-behaviorale Therapie als 
auch Interpersonelle Therapie (IPT) empfohlen.  
 
 
1.2. Ausgewählte Risikofaktoren für die Entwicklung von Essstörungen 
 
Risikofaktoren sind nach der Definition von Kraemer, Kraemer-Lowe und Kupfer 
(2005) Korrelate, die Ergebnissen zeitlich vorangehen (ausführlicher siehe Kraemer, 
Kraemer-Lowe und Kupfer, 2005), d.h. ein Risikofaktor ist eine Variable, die prospektiv einen 
Theoretischer Hintergrund 
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pathologischen Ausgang vorhersagen kann (Kraemer et al., 1997). Im Folgenden werden 
ausgewählte Risikofaktoren für die Entwicklung von Essstörungen vorgestellt. 
 
1.2.1 Risikofaktor „Geschlecht“ 
Besonders gefährdet für die Entwicklung einer Essstörung sind junge Frauen des 
„westlichen“ Kulturkreises (Erkrankungsverhältnis Frauen : Männern 10:1; Hsu, 1996; 
Wittchen, Nelson & Lachner, 1998). Sowohl in klinischen als auch in nicht klinischen 
Untersuchungen zeigte sich eine erhöhte Rate an Frauen im Vergleich zu Männern, die an 
einer Essstörung erkrankten (Lewinsohn, Hops, Roberts, Seeley & Andrews, 1993; Patton et 
al., 1999; Vollrath, Koch & Angst, 1992).  
 
1.2.2 Risikofaktor „Geringes Selbstbewusstsein“ 
Essgestörte Patientinnen leiden häufig unter geringem Selbstbewusstsein. Die Studie 
von Raffi, Rondini, Grandi und Fava (2000) zeigte, dass deutlich mehr bulimische Frauen 
sechs Monate vor Beginn ihrer Erkrankung ein geringes Selbstbewusstsein hatten als die 
Kontrollgruppe. Die Patientinnen versuchen dabei ihr negatives Selbstwertgefühl über Figur 
und Gewicht zu kompensieren. Dieser Risikofaktor hat insbesondere in der therapeutischen 
Behandlung von Patientinnen mit Essstörungen einen hohen Stellenwert, da sich klinisch 
zeigte, dass er sowohl für die Entstehung als auch Aufrechterhaltung der Erkrankung 
bedeutsam ist. Sehr wahrscheinlich ist, dass ein geringes Selbstbewusstsein andere 
Risikofaktoren negativ beeinflussen und verstärken kann, es stellt jedoch keinen 
spezifischen Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung dar. Vielmehr hängt geringes 
Selbstbewusstsein mit einer depressiven Symptomatik eng zusammen, so dass häufig 
unklar ist, ob das reduzierte Selbstwertgefühl nicht eher ein Symptom einer möglichen 
depressiven Erkrankung der Probanden darstellt. 
 
1.2.3 Risikofaktor „Kultureller Druck / Schlankheitsideal“ 
In der Essstörungsforschung wird häufig berichtet, dass bei Frauen, bei denen eine 
Störung des Körperbildes vorliegt und die eine geringe interozeptive Wahrnehmung besitzen, 
d.h. bei denen die Fähigkeit vermindert ist, Körpersignale wie z. B. Hungergefühle 
wahrnehmen zu können, ebenfalls ein erhöhtes Risiko für die spätere Entwicklung einer 
Essstörung besteht (Leon, Fulkerson, Perry & Early-Zald, 1995). Körperunzufriedenheit 
erhöht das Risiko einer Essstörung (Field et al., 1999; Killen et al. 1994, 1996; Stice & Agras, 
1998) und stellt einen der robustesten Risikofaktoren für die Entwicklung einer Essstörung 
dar (Stice, 2001b). Der wahrgenommene soziokulturelle Druck, schlank zu sein, ist ein 
Prädiktor für die Entwicklung von Diätverhalten (Stice, Mazotti, Krebs & Martin, 1998), für 
den Beginn von bulimischen Symptomen (Field, Camargo, Taylor, Berkey & Colditz, 1999; 
Theoretischer Hintergrund 
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Stice & Agras, 1998) und für verstärkte Körperunzufriedenheit (Cattarin & Thompson, 1994). 
Er stellt sowohl einen krankheitsauslösenden - als auch aufrechterhaltenden Faktor dar 
(Stice & Agras, 1998; Stice, Mazotti, Krebs & Martin, 1998). Des Weiteren sind Frauen mit 
Adipositas gefährdet, eine Essstörung zu entwickeln, weil durch die Adipositas der soziale 
Druck, dünn zu sein als auch Körperunzufriedenheit, Diätverhalten und negative Emotionen 
gefördert werden (Cattarin & Thompson, 1994). Die Vermittlung des westlichen 
Schlankheitsideals über die Familie, Freunde oder Medien kann das Risiko der Entwicklung 
einer Essstörung insbesondere für bereits gefährdetet Personen erhöhen (Stice & Shaw, 
1994; Stice, 2001). Gerade in der Werbung wird vermittelt, dass Erfolg, Glück und Schönheit 
mit einem dünnen Körper verbunden sind. Dies erhöht den sozialen Druck auf die 
heranwachsenden jungen Frauen und kann so dass Risiko für Diätverhalten erhöhen (Killen 
et al., 1996; Striegel-Moore, Silberstein & Rodin, 1986).  
 
1.2.4 Risikofaktor „Diätverhalten“ 
Vermehrtes Diätverhalten fördert die Entwicklung von Depressionen (Stice, Hayward, 
Cameron, Killen & Taylor, 2000) und vor allem von Essstörungssymptomen (Field et al., 
1999; Killen et al., 1994, 1996; Patton et al., 1990; Stice & Agras, 1998; Stice, Killen, 
Hayward & Taylor, 1998). Gefährdet, eine Essstörung zu entwickeln, sind Frauen, die unter 
Ängsten vor Dicksein sowie vermehrtem Diätverhalten (Field, Camargo, Taylor, Berkey & 
Colditz, 1999; Hsu, 1990; Killen, Taylor, Hayward, Haydel, Wilson, Hammer, et al., 1994, 
1996; Patton, Johnson-Sabine, Wood, Mann & Wakeling, 1990; Stice & Agras, 1998; Stice, 
Killen, Hayward & Taylor, 1998) leiden. Patton, Johnson-Sabine, Wood, Mann und Wakeling 
(1990) berichten, dass das Risiko, Essstörungssymptome zu entwickeln, bei diäthaltenden 
Frauen achtfach erhöht ist im Vergleich zu nicht restriktiv essenden Frauen. Die Frauen 
haben oft eine Idealvorstellung von Dünnsein vor Augen, an der sie sich orientieren und die 
ihnen nur durch sehr restriktives Essen erreichbar zu sein scheint.  
 
In der Studie von Stice und Agras (1998) zeigte sich die Idealvorstellung von 
Dünnsein als guter Prädiktor einer Essstörung. Haiman und Devlin (1999) berichten in ihrer 
Studie, dass bei 83.5% der bulimischen Frauen Diätverhalten dem Beginn der Essanfälle 
vorausging. Auch in der Studie von Raffi, Rondini, Grandi und Fava (2000) zeigte sich, dass 
rigides Diätverhalten bei Bulimikerinnen deutlich häufiger vor Beginn der Erkrankung 
vorhanden war als bei der Kontrollgruppe. Frauen, die in der Studie von Patton et al. (1990) 
als Diäthaltende klassifiziert wurden, hatten im Vergleich zu Nicht-Diäthaltenden ein 8-fach 
erhöhtes Risiko, bulimische Symptomatik oder einzelne Syndrome davon zu zeigen. Wenn 
die Frauen auf einem sehr niedrigem Gewichtsstand Diät hielten, zeigten sie im Vergleich zu 
Theoretischer Hintergrund 
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Nicht-Diäthaltenden sogar ein noch sehr viel mehr erhöhtes Risiko (18-fach), eine 
Essstörung zu entwickeln (Patton et al., 1999). 
 
1.2.5 Risikofaktor „Psychische Störungen“ 
Hinsichtlich der negativen Stimmungslage liegen uneindeutige Befunde vor. So nennt 
Casper (zum Überblick siehe Casper, 1998) komorbide Störungen wie Depressionen, 
Drogen und Alkoholmissbrauch, Cluster-B- und C-Persönlichkeitsstörungen und 
Angststörungen als Risikofaktoren für die Entwicklung einer Essstörung. Killen et al. (1996) 
sowie Stice und Agras (1998) berichten von einer Erhöhung des Risikos einer Essstörung 
bei negativer Stimmungslage als auch einer Zunahme von bulimischen Symptomen (Stice 
2001a), wohingegen sich diese Ergebnisse in der Untersuchung von Leon et al. (1995) nicht 
zeigten. Depressive Symptome scheinen nach Angaben einiger Autoren keinen Einfluss auf 
die Entwicklung einer späteren Essstörung zu haben (Keel, Fulkerson & Leon, 1997; 
Vogeltanz-Holm et al., 2000). Jacobi, Hayward, De Zwaan, Kraemer und Agras (2004) 
berichten des Weiteren, dass Störungen in der Kindheit wie Überängstlichkeit, Soziale 
Phobie, Zwangsstörung oder zwanghafte Persönlichkeitszüge einen hohen Risikofaktor 
darstellen. Eine mögliche Ursache könnte sein, dass generelle Überängstlichkeit in der 
Kindheit die weitere psychische Entwicklung belastet, insbesondere auch die Entwicklung 
des Selbstwertgefühls und Selbstbewusstseins sowie soziale Interaktionen. Ein geringes 
Selbstbewusstsein zeigt sich dabei als ein Risikofaktor für die Entstehung einer Essstörung 
(s. Abschnitt 1.2.2). Zudem ist anzunehmen, dass zwangserkrankte Frauen Diätverhalten 
wesentlich strikter einhalten und dadurch deutlich an Gewicht abnehmen, wodurch sie im 
Diätverhalten weiter positiv motiviert werden. Raffi, Rondini, Grandi und Fava (2000) 
berichten, dass striktes Diätverhalten neben Anorexia dass häufigste prodromale Symptom 
vor dem Beginn einer Bulimie sei.  
 
1.2.6 Risikofaktor „Sexueller Missbrauch“ 
Ein empirischer Zusammenhang zwischen sexuellem Missbrauch und der 
Entwicklung einer Essstörung konnte dagegen bisher nicht belegt werden (Vogeltanz-Holm 
et al., 2000). Sexueller Missbrauch ist wahrscheinlich eher als unspezifischer Risikofaktor für 
die Entwicklung einer psychopathologischen Symptomatik zu bewerten.  
 
1.2.7 Risikofaktor „Gewicht“ bzw. „Body Mass Index“ 
Der Body Mass Index [BMI; kg/(m²)] hängt deutlich mit Diätverhalten, 
Körperunzufriedenheit als auch mit erlebtem Druck, dünner zu werden, zusammen; er 
bewirkt jedoch weder spezifisch noch zwangsläufig die Entwicklung einer Essstörung (Stice, 
2002). In verschiedenen Langzeitstudien konnte der Zusammenhang zwischen Body Mass 
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Index und Essstörungspathologie nicht repliziert werden (Keel, Fulkerson & Leon, 1997; 
Killen et al., 1996; Stice & Agras, 1998).  
 
1.2.8 Biologische Risikofaktoren 
Als gefährdend werden des Weiteren Schwangerschaftsprobleme (Frühgeburt) sowie 
Geburtskomplikationen (Gehirnblutungen) (Foley, Thacker, Aggen, Neale & Kendler, 2001), 
Veränderungen der Neurotransmitter im Gehirn, hormonelle Veränderungen als auch 
Stoffwechselveränderungen gesehen. Ein geringeres Schwangerschaftsalter war mit einem 
erhöhten Risiko für Anorexia nervosa verbunden. Schwangerschaftskomplikationen erhöhten 
das Risiko der Kinder, eine Anorexia oder Bulimia nervosa zu entwickeln (Foley, Thacker, 
Aggen, Neale & Kendler, 2001).  
 
Ein besonderes Interesse galt in den Untersuchungen hinsichtlich der 
Neurotransmitter der Rolle des Serotonins (5-HT) und auch der Monoaminoxidase (MAO). In 
der Studie von Frank et al. (2001) erhielten in einer doppel-blind placebokontrollierten 
Untersuchung anorektische Patientinnen, nachdem sie wieder ein Normalgewicht erreichten, 
als auch nicht erkrankte Frauen Meta-Clorophenylpiperazine (m-CPP). Im Vergleich zur 
Kontrollgruppe zeigten die Patientinnen vor der Medikamenteneinnahme erhöhte Raten an 
Depressionen, Zwanghaftigkeit und niedriges Körpergewicht. Nach der Einnahme von m-
CPP zeigte sich bei den anorektischen Patientinnen eine Stimmungsaufhellung und 
Reduktion der Körperschemastörung im Vergleich zur Placebogruppe. Frank et al. (2001) 
gehen davon aus, dass bei anorektischen Patientinnen eine reduzierte Serotoninaktivität im 
Gehirn auch nach einer kurzzeitigen Gewichtserhöhung weiterhin besteht.  
 
Auch bei bulimischen Frauen konnte eine geminderte serotonerge Ansprechbarkeit 
während der Erkrankungsphase gefunden werden (Kaye et al., 2000). Die Studie von Kaye 
et al. (2000) zeigt, dass bulimische Frauen anfälliger für stimmungsreduzierende Effekte von 
Tryptophandefiziten (ATD) sind. Die Autoren nehmen an, dass dies auf eine veränderte 
Modulation von 5-HT neuronaler Systeme zurückzuführen sei. In der Studie von Kaye et al. 
(1998) wurden die Bulimikerinnen, nachdem sie ein Jahr lang weder Essanfälle noch 
Erbrechen hatten, ein normales Gewicht und regelmäßige menstruelle Zyklen aufwiesen, 
hinsichtlich der Menge an Serotonin (5-hydroxyindoleacetic acid [5-HIAA]), Dopamin 
(homovanillic acid [HVA]) und Noradrenalin (3-methoxy-4-hydroxyphenylglycol [MHPG]) 
untersucht und mit gesunden Frauen verglichen. Die Patientinnen zeigten auch nach der 
Genesung im Vergleich zu gesunden Frauen mehr negative Stimmung, Perfektionismus und 
Essstörungssymptome und hatten vor allem deutlich erhöhte Werte an CSF 5-HIAA. Die 
Konzentrationen von CSF HVA und MHPG lagen im Normbereich. Da auch nach der 
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Genesung der Patientinnen weiterhin serotonerge Abweichungen als auch 
Verhaltensauffälligkeiten bestehen, gehen die Autoren davon aus, dass die 
psychobiologischen Auffälligkeiten die Pathogenese der Bulimie beeinflusst.  
Aufgrund der Studien kann angenommen werden, dass die Störung der 
Serotoninaktivität die Anfälligkeit für die Entwicklung einer Essstörung erhöht.  
 
Des Weiteren können genetische Prädispositionen ein erhöhtes Risiko für die 
Entwicklung einer Essstörung darstellen. Bei Anorexie zeigten sich Konkordanzraten von 56 
bis 68 Prozent bei eineiigen Zwillingen im Vergleich zu 7 bis 8 Prozent bei zweieiigen 
Zwillingen (Holland, Sicotte & Treasure, 1988). 
 
1.2.9 Risikofaktor „Familiäre Sozialisation und Interaktion“ 
In der Forschung werden eine Reihe familiärer Risikofaktoren diskutiert: So zeichnen 
sich z.B. einige Familien von bulimischen Frauen durch eine überprotektive Familiennorm 
aus und empfinden eine Loslösung der Kinder vom elterlichen Zuhause als bedrohlich (vgl. 
Jacobi, Thiel & Paul, 1996). Pica, kindliches Übergewicht oder aber Eltern, die wenig Kontakt 
mit ihren Kindern, dafür jedoch hohe Erwartungen an diese stellen und gehäuft kritische 
Bemerkungen zu Gewicht und Figur der Kinder machen (Fairburn, Cooper, Doll & Welch, 
1999; Fairburn, Doll, Welch, Hay, Davies & O`Connor, 1998; Fairburn, Welch, Doll, Davies & 
O`Connor, 1997), vergrößern das Risiko, eine Essstörung zu entwickeln.  
 
1.2.10 Risikofaktor „Psychische Störungen der Eltern“ 
Als Risikofaktor für eine Essstörung – insbesondere eine Bulimia nervosa – werden 
zudem Depressionen, Alkoholismus und Übergewicht der Eltern diskutiert (Kassett et al., 
1989). Die Familienstudien von Strober et al. (2000) und Lilienfeld et al. (1998) ergaben, 
dass die Prävalenz von Essstörungen bei Angehörigen bulimischer und anorektischer 
Patientinnen 4 bis 12 mal höher ist als bei Angehörigen von Patientinnen ohne eine 
Essstörung. Bulik (1987) berichtet von 3.8 mal höheren Raten an Alkoholismus bzw. 3.5 mal 
höheren Raten an Depressionen von Angehörigen von bulimischen Patientinnen im 
Vergleich zu Angehörigen von psychisch gesunden Frauen. Kinder von psychisch erkrankten 
Eltern, insbesondere von depressiven und alkoholerkrankten Eltern sind häufig emotional auf 
sich alleine gestellt und erleben vermehrt Konflikte in der Familie, was insbesondere in der 
jugendlichen Entwicklung eine bedeutende Belastung und Überforderung der Kinder 
darstellen kann. Es ist anzunehmen, dass die Kinder versuchen, durch die Entwicklung einer 
Essstörung in einer unkontrollierbaren Umwelt wieder Kontrolle als auch eine 




Zudem kommt dem essensbezogenen Verhalten und den Einstellungen gegenüber 
Figur und Gewicht insbesondere der Mütter eine erhöhte Bedeutung zu. In verschiedenen 
Studien zeigte sich, dass Mütter von essgestörten Töchtern häufig selber ein essgestörtes 
Verhalten und problematische Einstellungen bzgl. Figur und Gewicht haben (Pike & Rodin, 
1991; Geissner & Schary, 2005), was sie an ihre Töchter weitergeben. Die Kinder 
verinnerlichen über direktes Modelllernen das Schlankheitsideal der Eltern. Mütterliche 
Körperunzufriedenheit und elterliche Adipositas sensibilisiert dabei die Kinder, selber über ihr 
eigenes Gewicht nachzudenken (Stice, Agras & Hammer, 1999). Zudem fördert elterlicher 
Druck auf die Töchter, Gewicht zu verlieren und schlank zu sein als auch vermehrte kritische 
Äußerungen zu Gewicht und Figur der Töchter die Entwicklung späterer 
Essstörungssymptome der Kinder (Geissner & Schary, 2005; Levine, Smolak & Hayden, 
1994; Levine, Smolak, Moodey, Shuman & Hessen, 1994; Thelen und Cormier, 1995). 
Kinder, die bereits an einer Essstörung erkrankt sind, nehmen dabei deutlich höheren Druck, 
dünn zu sein, bei ihren Eltern wahr, als Kinder ohne eine Essstörungssymptomatik (Stice, 
Ziemba, Margolis & Flick, 1996).  
 
 
1.3. Der Risikofaktor elterlicher Alkoholismus  
 
1.3.1 Alkoholerkrankte Eltern 
Einen in der Suchtforschung noch immer zu wenig beachteten Themenbereich stellen 
Kinder von alkoholerkrankten Eltern dar. So ist davon auszugehen, dass eine hohe Rate an 
Kindern in Familien aufwächst, in denen zumindest ein Elternteil Alkoholabusus betreibt, da 
in Deutschland ca. 2.5 Millionen Menschen unter einer Alkoholstörung leiden (Feuerlein, 
1996). Die Lebenszeitprävalenz für Alkoholabhängigkeit in der Bevölkerung ist in den letzten 
Jahrzehnten angestiegen, so dass jüngere Alterskohorten ein gegenüber älteren 
Alterskohorten deutlich erhöhtes Abhängigkeitsrisiko tragen und demnach immer mehr 
Kinder vom elterlichen Alkoholismus betroffen sind (Reich, Cloninger, Van Eerdewegh, Rice 
& Mullaney, 1988). In den letzten zwei Jahrzehnten wurden die psychischen Auswirkungen 
elterlichen Alkoholismus auf ihre Kinder (COA = „children of alcoholics“) verstärkt betrachtet 
(Black, 1981, 1990; Bulik, 1987; Claydon, 1987; Hudson, Pope, Jonas, Todd & Frankenberg, 
1987; Kasset et al., 1989; Kuntz, Groze & Yates, 1992; Mintz, Kashubeck & Tracy, 1995; 
Stout & Mintz, 1996). Die Gruppe alkoholerkrankter Familien erscheint dabei eher hetero- als 
homogen (Steinglass, 1987), so dass in den Studien unterschiedliche Auswirkungen des 




So leidet in einigen Familien ein Elternteil, in anderen beide unter Alkoholismus. Es 
kann vorkommen, dass alkoholerkrankte Elternteile nach einer Therapie nicht mehr 
Alkoholabusus betreiben, andere zeigen einen fortlaufenden Alkoholabusus ohne 
Unterbrechungen oder Rehabilitation. Bei den Eltern sind sowohl verschiedene komorbide 
Erkrankungen des Alkoholabusus betreibenden Elternteils als auch verschiedene psychische 
Erkrankungen oder teilweise auch keine psychische Erkrankungen der nicht 
alkoholerkrankten Partner vorhanden, so dass insgesamt eine äußerst heterogene Gruppe 
vorliegt. Es ist daher sehr schwierig, alleine auf den Alkoholabusus zurückzuführende Folgen 
für die Kinder zu eruieren.  
 
Viele Alkoholerkrankte leiden unter komorbiden psychischen Störungen wie z.B. 
Depressionen und antisoziale Persönlichkeitsstörungen (Kessler, Crum, Warner, Nelson, 
Schulenberg & Anthony, 1997; Leonard & Eiden, 2007). Eltern in der Studie von Chassin, 
Rogosch und Barrera (1991) berichteten von langjährigem Alkoholabusus (Beginn mit einem 
Alter vor dem 25. Lebensjahr); nur eine Minderheit war bisher in klinischer Behandlung 
wegen des Alkoholismus (31% der Väter und 33% der Mütter). Alkoholerkrankte Männer 
zeigten dabei eine Prävalenz von 5.5% für Major Depression (im Vergleich zu 5 % in der 
Epidemiological Catchment Area Study; ECA) und antisoziale Persönlichkeit von 16.4 % (im 
Vergleich zu 15% in der ECA Studie); Frauen hatten leicht niedrigere Werte (12.1% in der 
Studie vs. 19 % in der ECA Studie) und höhere Raten an antisozialer Persönlichkeitsstörung 
(15.5% vs. 10% in der ECA Studie). Im Verlauf ihres Lebens gaben 11.2% der 
alkoholerkrankten Väter an, an einer Major Depression oder Dysthymie erkrankt zu sein 
während dies nur von 2.5% der Väter in der Kontrollgruppe berichtet wurde. Bei 
alkoholerkrankten Müttern zeigte sich eine deutlich erhöhte Rate von 14.9% an 
Depressionen und Dysthymie im Vergleich zu 4.5% bei Müttern aus der Kontrollgruppe.  
 
Diese komorbiden Erkrankungen können die Auswirkungen des elterlichen 
Alkoholismus auf die Kinder beeinflussen oder aber auch eigenständige Auswirkungen 
haben. Zudem zeigen die Partner von Alkoholerkrankten häufig selber psychische 
Störungen. So berichten Roberts und Brent (1982) in ihrer Studie, dass Frauen aus 
Partnerschaften, in denen ein Partner unter Alkoholismus leidet, häufig ein erhöhtes Risiko 
zeigen, selber an Depressionen oder Traumata zu erkranken.  
 
1.3.2 Kinder von alkoholerkrankten Eltern 
Kinder aus alkoholbelasteten Familien sind häufig anderen familiären Bedingungen 
ausgesetzt als ihre Altersgenossen ohne Eltern mit einem erhöhten Alkoholkonsum (Zobel, 
2000). Oft erleben sie eine aversive Familienatmosphäre verbunden mit mangelnder 
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Förderung, Vernachlässigung und mangelnder Zuneigung seitens der Eltern. Sie erfahren 
vermehrt Ehestreitigkeiten sowie Trennungen bzw. Scheidungen der Eltern, elterliche 
Arbeitslosigkeit und finanzielle Probleme (Zobel, 2000). Das Aufwachsen in einer Familie, in 
der ein Elternteil an einer Alkoholstörung erkrankt ist, kann daher für die Kinder eine erhöhte 
Belastung darstellen. Sie zeigen ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer psychischen 
Störung wie z.B. Angststörungen, Depressionen oder Essstörungen (Velleman, 1992). In 
einigen Studien (Anderson & Quast, 1983; Clair & Genest,1987; Lachner & Wittchen, 1997; 
Mathew et al., 1993; Moos & Billings, 1982; Tweed & Ryff, 1991; Woititz, 1990) wiesen 
Kinder von alkoholerkrankten Eltern höhere Raten an Angststörungen und Depressionen auf, 
andere Studien fanden jedoch keine bedeutsamen Unterschiede zwischen Risiko- und 
Kontrollprobanden (Chassin, L., Pitts, C. C., De Lucia, C. & Todd, 1999; Neff, 1994; 
Kashubeck & Christensen, 1995; Knop, J., Goodwin, D. W., Jensen, P., Penick, E. Pollock, 
V., Gabrielli et al., 1993).  
 
Nach Kashubeck und Christensen (1995) habe eher die Qualität der familiären 
Beziehungen als das Alkoholproblem an sich einen signifikanten Einfluss auf die Entwicklung 
z.B. von depressiven Symptomen bei Risikoprobanden. Es kann auch damit 
zusammenhängen, ob der Alkoholismus fortbesteht oder nicht: Kinder von Eltern mit nicht 
mehr anhaltendem Alkoholismus zeigen keine höheren Raten an Angst und Depressionen 
als Kinder aus nicht alkoholerkrankten Familien (Moos & Billings, 1982). 
 
1.3.2.1 Alkoholismus bei Kindern von Alkoholerkrankten 
Die hohe Vulnerabiliät für eigenen Alkoholmissbrauch und eigene 
Alkoholabhängigkeit stellt insbesondere bei den Söhnen von Abhängigen ein eigenständiges 
Phänomen dar (Zobel, 2000). In bisherigen Studien wurde gefunden, dass Alkoholabhängige 
überzufällig oft aus Familien stammen, in denen bereits ein Elternteil oder beide 
alkoholabhängig waren (z.B. Chassin, Flora & King, 2004; Cotton, 1979; McKenna & 
Pickens, 1981; Zobel, Rösch & Quinten, 1994). Wittchen, Nelson und Lachner (1998) 
berichten von einem bis zu sechsfach erhöhten Risiko für Kinder von alkoholerkrankten 
Eltern, selber alkoholabhängig zu werden oder Alkoholmissbrauch zu betreiben.  
 
So zeigten Männer mit familiärer Alkoholabhängigkeit und Kontrollprobanden in der 
prospektiven Studie von Schuckit und Smith (1996) acht Jahre später zu 28.6% eine 
Alkoholabhängigkeit im Vergleich zu 10.8% in der Kontrollgruppe. Alkoholmissbrauch war bei 
den Männern mit familiärem Alkoholabusus mit 14.1% im Vergleich zur Kontrollgruppe mit 
6.6% ebenfalls deutlich erhöht. Beide Gruppen unterschieden sich hinsichtlich komorbider 
Angststörungen und depressiver Störungen nicht. Familiärer Alkoholismus gilt dabei als ein 
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spezifischer Risikofaktor im Vergleich zu anderen psychischen Erkrankungen der Eltern, die 
eher einen allgemeinen Risikofaktor darstellen (Chassin, Rogosch und Barrera, 1991). Nach 
der Studie von Kubicka, Kozeny & Roth (1990) lassen sich männliche Risikoprobanden 
dabei in stark divergierende Untergruppen aus Probanden mit vergleichsweise geringem 
Alkoholkonsum und Personen mit erheblichem Alkoholmissbrauch unterteilen. 
 
Auch bei Töchtern liegt ein erhöhtes Risiko für eigenen Alkoholmissbrauch und 
eigene Alkoholabhängigkeit vor (Sher, Gershuny, Peterson & Raskin, 1997). In der 
Adoptionsstudie von Bohman, Sigvardsson und Cloninger (1981) ergab sich kein erhöhtes 
Erkrankungsrisiko für Töchter von leiblichen alkoholerkrankten Vätern (3.5% vs. 2.8% bei 
Töchtern ohne leibliche alkoholabhängige Elternteile), wohingegen 10.3% der Frauen mit 
einer leiblichen alkoholabhängigen Mutter im Vergleich zu 2.8% von Töchtern ohne leibliche 
alkoholabhängige Elternteile selber alkoholabhängig waren. In einigen Studien zeigte sich, 
dass elterlicher Alkoholismus das Risiko sowohl für Alkohol- als auch Drogengenuss im 
Jugendalter erhöht (Merikangas, Weissman, Prusoff, Pauls & Leckman, 1985; Chassin, 
Rogosch & Barrera, 1991; Sher, 1991; Hawkins, Catalano & Miller, 1992). In anderen 
Studien konnte kein erhöhtes Risiko für Alkohol- als auch Drogengenuss gefunden werden 
(Knop, Teasdale, Schulsinger & Goodwin, 1985; Johnson, Leonard & Jacob, 1989).  
 
Chassin, Rogosch und Barrera (1991) berichten in ihrer prospektiven Studie, dass 
elterlicher Alkoholismus Alkoholprobleme der Kinder im Jugendalter als auch internale 
Probleme vorhersagten. Antisoziale Verhaltensweisen der Eltern hingen mit Drogenabusus 
und externalisierenden Problemen der Kinder zusammen, während elterliche affektive 
Erkrankungen internalisierende Probleme bei den Kindern vorhersagten. Die Ergebnisse der 
Studie belegen, dass elterlicher Alkoholismus einen Risikofaktor für eigenen Alkoholismus 
bei den Kindern darstellt und auch weiterhin besteht, wenn komorbide Erkrankungen der 
Eltern miteinbezogen werden.  
 
1.3.2.2 Fehlende elterliche Unterstützung und Kontrolle  
Wenig ist bisher bekannt über die Mechanismen, die das Risiko für Alkohol- und 
Drogenabusus erhöhen (z.B. beeinträchtigte elterliche Aufsicht und Kontrolle, zu geringe 
Verbindung zwischen Eltern und Kindern, Stressbelastungen durch elterlichen Alkoholismus 
oder auch biologische Gründe). In den Studien von Hawkins, Catalano und Miller (1992) und 
Stice, Barrera und Chassin (1993) zeigte sich, dass dann ein vermehrter Konsum von 
Alkohol und Drogen bei den Kindern vorlag, wenn die elterliche Unterstützung und Kontrolle 
als niedrig empfunden wurden. Der Risikostatus der Jugendlichen führt nicht zwangsläufig zu 
erhöhtem Alkoholkonsum, sondern wird durch eine Reihe von Moderatorvariablen wie z.B. 
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aktiver Alkoholkonsum des abhängigen Elternteils oder unzureichendes elterliches 
Erziehungsverhalten (Stice, Barrera & Chassin, 1993) als auch einem hohen Alkoholkonsum 
der Peer-Group (Barnes & Welte, 1986) und einer pessimistischen Lebenseinstellung der 
Kinder (McCauley Ohannessian & Hesselbrock, 1994) beeinflusst.  
 
1.3.2.3 Biologische Disposition bei Kindern von Alkoholerkrankten 
Alle Längsschnittstudien bestätigen, dass insbesondere Söhne aus Suchtfamilien 
gegenüber Söhnen ohne familiäre Belastung ein deutlich höheres Risiko für eine eigene 
Abhängigkeit tragen. Eine mögliche Erklärung in der Transmission von Alkoholabhängigkeit 
stellt eine biologische Disposition dar. Kinder von alkoholerkrankten Eltern reagieren 
körperlich anders auf die Einnahme von Alkohol als Kinder aus familiär unbelasteten 
Familien. So hat der Alkoholkonsum bei Kindern mit elterlichem Alkoholismus vor allem in 
Stresssituationen eine erhöhte dämpfende Wirkung (Finn & Pihl, 1987; Levenson, Oyama & 
Meek, 1987). Risikoprobanden können durch Alkohol subjektiv eher entspannen und Stress 
abbauen als Kontrollpersonen. Die Jugendlichen erwarten - im Gegensatz zu 
Kontrollprobanden - vom Alkoholkonsum eher eine Steigerung der motorischen und 
kognitiven Fertigkeiten (Zobel, 2000). Expositionsstudien verdeutlichen, dass 
Risikoprobanden bei verschiedenen physiologischen Parametern (biochemische Reaktionen, 
zentrale Reaktionen) insgesamt eine geringere Reaktion nach Alkoholkonsum zeigen als 
Kontrollpersonen (Polich, Pollock & Bloom, 1994; Pollock, Volavka, Mednick, Gabrielli, Knop 
& Schulsinger, 1983; Schuckit, 1984), d.h. sie benötigen eine größere Menge an Alkohol, um 
die gleiche Wirkung wie familiär unbelastete Personen zu erreichen.  
 
Des Weiteren berichtet Pollock (1992) in einer Studie, dass männliche 
Risikoprobanden sich subjektiv weniger empfänglich für die Wirkung des Alkohols erlebten. 
Eine vergleichsweise geringe physiologische und subjektive Reaktion auf Alkoholkonsum 
kann somit als Disposition für die Entwicklung von Alkoholmissbrauch und 
Alkoholabhängigkeit angesehen werden (Zobel, 2000). So trinkt ein Teil der männlichen 
Risikopersonen aufgrund der erhöhten Alkoholtoleranz größere Mengen an Alkohol, um 
subjektiv den gleichen Rauschzustand zu erleben wie Kontrollpersonen. Gleichzeitig nehmen 
sie unangenehme körperliche Folgen des Alkoholkonsums ebenfalls in geringerem Ausmaß 
wahr.  
 
1.3.2.4 Verhaltensauffälligkeiten bei Kindern von Alkoholerkrankten 
In einigen Studien zeigte sich, dass Kinder von alkoholerkrankten Eltern öfters 
Kontaktprobleme oder externalisierende Symptome zeigen (Jacob & Leonard, 1986; 
Merikangas et al., 1985). Sie scheinen eher hyperaktiv zu sein und zeigen vermehrt 
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antisoziales Verhalten (Sher, 1991). Schuckit, Smith, Radziminski und Heyneman (2000) 
berichten hingegen, dass sich keine Unterschiede zwischen Kindern von alkoholerkrankten 
Eltern und Kindern aus gesunden Familien hinsichtlich Kontaktprobleme oder oppositionelles 
Verhalten ergaben, wenn der sozioökonomische Status als auch familiäre antisoziale 
Erkrankungen kontrolliert werden.  
 
1.3.2.5 Geschlechtstypische Unterschiede bei Kindern von Alkoholerkrankten 
Dabei zeigen sich geschlechtstypische Auswirkungen des elterlichen Alkoholabusus: 
Nach Sher (1991) sind Jungen eher von expansiven Störungen betroffen (wie z.B. 
Alkoholstörung, Störungen des Sozialverhaltens, Delinquenz) und zeigen eher antisoziale 
Persönlichkeitsstörungen. Auch Puttler, Zucker, Fitzgerald und Bingham (1998) sowie Elpers 
und Lenz (1994) belegen für Jungen erhöhte Anfälligkeiten für externalisierende und 
dissoziale Verhaltensweisen. Die Töchter scheinen hingegen eher unter einer vermehrten 
Tendenz zu negativer Selbstkritik betroffen zu sein (Berkowitz & Perkins, 1988) und unter 
Essstörungen zu leiden (Baltruschat, Geissner & Klein, 2005). So fanden Chandy, Harris, 
Blum & Resnick (1994) in den Selbstaussagen von Jugendlichen alkoholmissbrauchender 
Eltern signifikant häufiger Symptome von gestörtem Essverhalten als in der Kontrollgruppe. 
Mädchen von Eltern mit Alkoholerkrankungen haben zudem eine höhere Rate an 
somatischen Beschwerden (Biek, 1981; Roberts & Brent, 1982).  
 
 1.3.2.6 Essstörungen bei Töchtern alkoholerkrankter Eltern 
 In einem Teil der bisherigen Studien zur Untersuchung des Zusammenhangs 
zwischen elterlichem Alkoholabusus und einer Essstörung der Töchter wurde der Ansatz 
verfolgt, Patientinnen mit einer diagnostizierten Essstörung (klinische Untersuchung) nach 
dem Auftreten von Alkoholstörungen der Eltern zu befragen (z.B. Boumann & Yates, 1994; 
Kaye et al., 1996; Kuntz, Groze & Yates, 1992 und Kasset et al., 1989). So berichten Kasset 
et al. (1989), dass sich bei 185 Verwandten ersten Grades von Bulimikerinnen höhere Raten 
an Major Depression und Essstörungen aber auch Alkoholstörungen zeigten. Besonders 
hohe Raten an elterlichem Alkoholismus fanden sich bei denjenigen Patientinnen, die sowohl 
unter Bulimie als auch einer Major Depression litten. Eine Alkoholstörung wurde bei 33% der 
Verwandten (N = 33) berichtet, während bei Verwandten von Bulimikerinnen, die nicht unter 
einer Major Depression litten, eine Rate von 21.9% (N = 19) zu verzeichnen war. Die Rate 
elterlicher Alkoholstörung lag dabei im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ohne psychische 
Erkrankungen bei 14% (N = 16).  
 
 Ein solcher Zusammenhang zwischen der Essstörung der Töchter und elterlichem 
Alkoholismus zeigte sich auch in der Studie von Boumann und Yates (1994), in der 
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bulimische Frauen als auch Frauen ohne eine Bulimia nervosa und die Eltern beider 
Gruppen mit Hilfe des Family History Research Diagnostic Criteria (FH-RDC) Interviews 
untersucht wurden. Es zeigte sich, dass bei bulimischen Frauen elterliche psychiatrische 
Erkrankungen (Depressionen und Alkoholismus) gehäuft auftraten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (64% vs. 24%). Kaye et al. (1996) befragten ebenfalls bulimische 
Patientinnen als auch Frauen ohne eine Essstörung sowie deren Angehörige ersten Grades. 
Angehörige bulimischer und Alkohol/- oder Drogenabusus betreibender Frauen hatten 
deutlich höhere Raten an Alkohol- oder Drogenabhängigkeit (38%) im Vergleich zu den 
Angehörigen bulimischer Frauen ohne einen Alkohol- oder Drogenabusus (10%) oder im 
Vergleich zur Rate an Angehörigen der gesunden Frauen (18%). Aufgrund der Befunde 
gehen die Autoren davon aus, dass die familiäre Transmission von Alkoholabhängigkeit und 
Bulimie unabhängig voneinander erfolgt.  
 
 In der Studie von Kuntz, Groze & Yates (1992) hingegen zeigte sich keine erhöhte 
Rate an Alkoholismus bei Angehörigen von essgestörten Frauen. Sie befragten sowohl 
bulimische Frauen als auch eine Kontrollgruppe gesunder Frauen, die weder eine 
Essstörung noch eine andere psychische Erkrankung zum Untersuchungszeitpunkt hatten, 
als auch die Angehörigen beider Gruppen mit Hilfe eines diagnostischen Familien-
Geschichts-Untersuchungs-Interviews (Family History-Research Diagnostic Criteria, FH-
RDC) und spezifischer Fragebögen (z.B. dem Michigan Alcohol Sreening Test, MAST). Die 
Angehörigen bulimischer Frauen wogen im Durchschnitt mehr als die Angehörigen der 
Kontrollgruppe und hatten häufiger Gewichtsprobleme in der Vergangenheit, was auf eine 
familiäre Transmission von Essstörungen bzw. Essstörungssymptomen deutet. Bulimische 
Frauen hatten im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant häufiger depressive Erkrankungen 
und Alkoholismus. Die Angehörigen beider Gruppen unterschieden sich hinsichtlich 
Alkoholismus oder Depressionen nicht signifikant.  
 
 In anderen Studien wurde der Frage nachgegangen, ob die Rate an Essstörungen 
bei Kinder von alkoholerkrankten Eltern verglichen mit der Rate bei Frauen, bei deren Eltern 
keine Alkoholproblematik besteht, erhöht ist (z.B. von Claydon, 1987; Mintz, Kashubeck & 
Tracy, 1995; Stout & Mintz, 1996). Einen Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus 
und einer Essstörung der Töchter fand sich auch in den Studien von Mintz, Kashubeck und 
Tracy (1995) sowie Claydon (1987), wobei hier Probanden mit Essstörungssymptomen, aber 
noch keiner voll ausgeprägten Essstörung, untersucht wurden. Mintz et al. (1995) fanden 
deutliche Unterschiede auf der Skala „Interozeptive Wahrnehmung“ des Eating Disorder 
Inventory (EDI; Garner, Olmsted & Polivy, 1983) zwischen Kindern von alkoholerkrankten 
Eltern (N = 36) und Studenten (N = 142), deren Eltern nicht an einer Alkoholstörung erkrankt 
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waren. Demnach geht eine größere wahrgenommene Belastung der Kinder durch den 
elterlichen Alkoholismus (gemessen mit Hilfe des Children of Alcoholics Screening Test 
[CAST], Pilat & Jones, 1982) mit stärker ausgeprägten Essstörungssymptomen einher. 
Damit im Einklang steht die Studie von Claydon (1987), der für Kinder von alkoholerkrankten 
Eltern (gemessen anhand des CAST) ein eineinhalbfach erhöhtes Risiko fand, an einer 
Essstörung zu erkranken im Vergleich zu Studentinnen, die keinen Elternteil mit einer 
Alkoholerkrankung hatten (N = 1302). In der Studie von Claydon (1987) wurde die eigene 
Essstörung anhand der Frage „Denkst du, dass du eine Essstörung hast (z.B. Binge eating, 
Bulimia nervosa oder Anorexia nervosa)?“ erfasst. 
 
 Robinson (1990) berichtet, dass Essstörungen zu den Hauptsymptomen von 
erwachsenen Kindern von Alkoholerkrankten zählen. Er äußert die Annahme, dass 
alkoholbelastete Mütter oftmals ihre Kinder überfüttern würden, als Ausgleich zu der 
fehlenden Liebe, die sie ihnen nicht geben könnten. Auch stelle Essen eine Möglichkeit für 
die Kinder dar, einen Ersatz für die ausbleibende emotionale Nähe zu ihren 
alkoholbelasteten Eltern zu erlangen. Auf der anderen Seite stehen die Ergebnisse der 
Studien von Kuntz, Groze und Yates (1992) sowie von Stout und Mintz (1996). Kuntz, 
Groze und Yates (1992) konnten bei 210 Untersuchungsteilnehmerinnen keine signifikanten 
Unterschiede zwischen Bulimikerinnen und einer Kontrollgruppe hinsichtlich einer 
Alkoholproblematik bei deren Elternteilen feststellen. Auch die Studie von Stout und Mintz 
(1996) spricht eher gegen einen Zusammenhang zwischen einer Essstörung der Töchter 
und einer Alkoholproblematik der Eltern. Es wurden keine Unterschiede zwischen Kindern 
von alkoholerkrankten Eltern und Frauen, deren Eltern nicht an einer Alkoholstörung 
erkrankt sind, hinsichtlich der Essstörungssymptomatik der Töchter gefunden (N = 90). 
Neben diesen globalen Befunden gibt es jedoch auch interessante differentielle Befunde. 
Einen wichtigen Faktor stellt hier das Merkmal Geschlecht dar: Stout und Mintz (1996) 
berichten von erhöhten Werten auf den Skalen des Eating Disorder Inventory bei Töchtern, 
deren Vater an einer Alkoholstörung erkrankt war. War die Mutter hingegen erkrankt, fand 
sich dieser Unterschied bei den Töchtern nicht. 
 
1.3.2.7. Resilienz 
Eine große Anzahl von Kindern wird mit Unsicherheiten, Belastungen und 
psychischen Erkrankungen der Eltern konfrontiert. Und dennoch wachsen viele Kinder trotz 
erhöhter Entwicklungsrisiken in ihrer Umgebung zu erstaunlich kompetenten und 
leistungsfähigen Persönlichkeiten heran, die keine psychische Erkrankung entwickeln und 
sich gegenüber den Belastungen resilient zeigen. Resilienz wird dabei als die psychische 
Widerstandsfähigkeit von Kindern gegenüber biologischen, psychologischen und 
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psychosozialen Entwicklungsrisiken definiert, d.h. die betroffenen Kinder zeigen psychische 
Gesundheit trotz Risikobelastungen, d.h. sie haben Bewältigungskompetenzen entwickelt, 
die sie schützen. Im Vergleich zu früheren Ansätzen wird heute davon ausgegangen, dass 
Resilienz kein angeborenes Persönlichkeitsmerkmal bezeichnet, sondern vielmehr eine 
Kapazität, die im Verlauf der Entwicklung im Kontext der Kind-Umwelt-Interaktion erworben 
wird (Rutter 2000). In Studien mit alkoholerkrankten Eltern gibt es häufig auch Befunde über 
resiliente Kinder (D’Andrea, Fisher & Harrison, 1994; Wolin & Wolin, 1995, 1996). Nach den 
Beobachtungen von Kagan (1984) sind neben den objektiven Umständen, in denen ein 
Kind aufwächst, vor allem die subjektive Wahrnehmung und Bewertung dieser Umstände 
relevant für die weitere Entwicklung des Kindes. Wolin und Wolin (1995) unterscheiden 
dabei bei Kindern aus alkoholbelasteten Familien zwei grundsätzliche Reaktionsweisen: 
Kinder, die die familiären Erlebnisse als Herausforderung (challenge) wahrnehmen, 
widerstehen den krankmachenden Einflüssen. Wenn die Familienumgebung hingegen 
hauptsächlich als schädigend wahrgenommen werde, läge die Entwicklung von Störungen 
nahe. Wenn familiäre Rituale eingehalten werden (Bennett, Wolin, Reiss, & Teitelbaum, 
1987; Wolin, Bennett & Noonan, 1979; Wolin, Bennett, Noonan & Teitelbaum,1980) oder 
eine emotionale Beziehung zum nicht-abhängigen Elternteil oder zu anderen Personen 
besteht (Zobel, 2000), hat es einen protektiven Einfluss auf die Entwicklung der Kinder.  
 
Des Weiteren können ein offener Umgang mit der Alkoholproblematik, 
angemessene Bewältigungsstile der Kinder als auch geringe Erwartungen von positiven 
Alkoholeffekten als Schutzfaktoren wirken (Clair & Genest, 1987; Domenico & Windle, 
1993). Kinder, die später nicht auffällig werden, sind nach Ackerman (1983) dadurch 
gekennzeichnet, dass sie enge positive Beziehungen außerhalb der Familie (z.B. in der 
Peer-Group) haben. Zudem kann sich eine Reihe von Symptomen in der Familie 
zurückbilden, wenn sich der abhängige Elternteil zu einem abstinenten Leben entschließt 
(Moos & Billings, 1982; Chassin, Rogosch & Barrera, 1991; Whipple & Noble, 1991). Die 
Autoren Moos und Billings (1982) verglichen dabei die Einschätzungen der Ehefrauen von 
rückfälligen und gebesserten Alkoholabhängigen hinsichtlich der emotionalen Situation ihrer 
Kinder mit den Einschätzungen von Kontrollfamilien. In der Untersuchung von De Lucia et 
al. (2001) zeigte sich hingegen kein Zusammenhang zwischen der Gesundung der Eltern 
vom Alkoholismus und einer Verbesserung des elterlichen Erziehungsverhaltens oder 







Die vorausgegangene Zusammenstellung der empirischen Ergebnisse sollte deutlich 
machen, dass a) sowohl Risikofaktoren der Betroffenen selber (z.B. Diätverhalten, 
Schlankheitsdruck), biologische Faktoren (z.B. serotonerge Auffälligkeiten) und familiäre 
Risikofaktoren (z.B. elterliche Erkrankungen wie Depressionen und Essstörungen) das 
Risiko für Frauen erhöht, an einer Essstörung zu erkranken. Elterlicher Alkoholismus stellt 
dabei einen Belastungsfaktor unter mehreren weiteren dar. b) Kinder aus alkoholbelasteten 
Familien unterliegen einem erhöhten Risiko, selbst psychische Störungen zu entwickeln. 
Elterlicher Alkoholismus kann dabei außer der Entwicklung einer Essstörung bei den 
Töchtern insbesondere die Entwicklung eines eigenen Alkoholabusus der Kinder – hierbei 
besonders der Jungen sowie weitere psychische Erkrankungen und Verhaltensauffälligkeiten 
beeinflussen. 
 
In meinen folgenden Studien wurde daher der Zusammenhang zwischen elterlichem 
Alkoholabusus und der Entwicklung einer psychischen Erkrankung der Kinder (im Speziellen 
die Entwicklung einer Essstörung der Töchter) untersucht, um mehr Hinweise zu erhalten, 




2. Erfassung des Zusammenhangs zwischen elterlichem Alkoholismus und 
der Entwicklung einer Essstörung der Töchter: Untersuchungsaufbau und 
methodische Aspekte 
 
Die bisherige Befundlage zu elterlichem Alkoholismus und der Entwicklung einer 
Essstörung bei den Töchtern ist uneinheitlich. Es gibt sowohl Studien, die für einen 
Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus und einer Essstörung der Töchter 
sprechen (Boumann & Yates, 1994; Kaye et al., 1996; Kasset et al., 1989; Mintz, Kashubeck 
und Tracy, 1995 sowie Claydon, 1987), als auch Studien, in denen kein Zusammenhang 
gefunden wurde (Kuntz, Groze & Yates, 1992; Stout & Mintz, 1996). Festzuhalten ist, dass 
Kinder aus alkoholerkrankten Familien vielen psychosozialen Belastungen ausgesetzt sind, 
die das Risiko einer Essstörung oder auch weiterer psychischer Erkrankungen der Kinder 
beeinflussen können. Viele Kinder entwickeln jedoch trotz schwerer Belastungsfaktoren 
keine psychischen Erkrankungen, so dass davon ausgegangen werden muss, dass 
insbesondere die Wahrnehmung und Bewertung des elterlichen Alkoholismus für die weitere 
Entwicklung eine bedeutende Rolle spielt.  
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Um den Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus und insbesondere der 
Entwicklung einer Essstörung der Töchter genauer zu untersuchen, können verschiedene 
methodische Wege gewählt werden, die sowohl die psychischen Erkrankungen von Eltern 
und Kindern und die wahrgenommenen Belastungen durch den elterlichen Alkoholismus 
erfassen als auch eine Kontrollgruppe gesunder Frauen beinhalten. Es sollten sowohl 
Selbstauskünfte ermittelt werden, um die subjektiv wahrgenommene Belastung erfassen zu 
können, als auch eine Validierung der Angaben durch klinische Kriterien, mit deren Hilfe 
klinische Diagnosen gestellt werden können und nicht nur Symptome erfasst werden.  
 
Insbesondere die Ermittlung des elterlichen Alkoholismus stellt eine besondere 
Schwierigkeit dar, da viele Alkoholerkrankte ihren eigenen Alkoholismus bagatellisieren oder 
nicht wahrhaben wollen. So kann es bei Fremdanamnesen aber auch bei Selbstauskünften 
zu einer Unterschätzung kommen. Die Erhebung des Alkoholismus sollte sich daher auf 
verschiedene Kriterien und auch Fremd- sowie Selbstauskünfte stützen. Ein Messinstrument, 
dass sich in nordamerikanischen und englischen Studien zur Erfassung von Kindern, die 
zumindest mit einem Elternteil aufwuchsen, der eine Alkoholerkrankung hatte, sehr gut 
bewährte, ist der Children of Alcoholics Screening Test (CAST; Pilat & Jones, 1982; Jones, 





In der ersten Studie (Manuskript 1) sollten daher sowohl a) essgestörte Frauen, die 
sich aufgrund ihrer Erkrankung in stationärer psychotherapeutischer Behandlung befanden 
hinsichtlich der wahrgenommenen Belastung durch elterlichen Alkoholkonsum (mit Hilfe des 
Children of Alcoholics Screening Test; CAST, siehe 2.2.3) als auch b) die Töchter 
alkoholerkrankter Eltern, die sich aufgrund des Alkoholismus in stationärer Behandlung 
befanden hinsichtlich der Essstörungssymptome (mit Hilfe des EAT und EDI; siehe 2.2.1 und 
2.2.2.) befragt werden. Mit dieser ersten Untersuchung sollte erfasst werden, ob ein 
Zusammenhang zwischen wahrgenommenem elterlichem Alkoholkonsums und 
Essstörungen der Töchter besteht. In der Folgestudie (Manuskript 3) wurden sowohl 
essgestörte Frauen und deren Eltern als auch gesunde Frauen und ihre Eltern mit Hilfe eines 
strukturierten klinischen Interviews befragt, um zu überprüfen, ob sich der gefundene 
Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholkonsum und Essstörungssymptomen der 
Töchter auch bei klinisch diagnostizierbaren Erkrankungen (im Gegensatz zu 
Selbstauskünften und Fremdanamnesen in der ersten Studie) replizieren lässt und welche 
weiteren psychischen Erkrankungen der Eltern – außer dem Alkoholismus – das Risiko einer 
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Essstörung der Töchter erhöht haben. In verschiedenen Studien gibt es Belege dafür, dass 
insbesondere Depressionen und eigene Essstörungen der Eltern das Risiko einer 
Essstörung für die Töchter erhöht. Aufgrund der Ergebnisse in der ersten Studie wurde 
davon ausgegangen, dass mehr Eltern essgestörter Frauen einen klinisch diagnostizierbaren 
Alkoholismus aufweisen sollten als im Vergleich Eltern der Kontrollgruppe. Um Art und 
Umfang elterlicher Alkoholbelastung bei Kindern genau bestimmen zu können, ist es 
notwendig, ein Instrument zur Verfügung zu haben, dass es erlaubt, kritische Grenzen zu 
beschreiben. In der zweiten Studie (Manuskript 2) sollte daher die Binnenstruktur des CAST 





Es werden sowohl essstörungsspezifische Fragebögen (EDI, EAT) zur Ermittlung der 
Essstörungssymptome der Töchter, ein Fragebogen zur Erfassung der wahrgenommenen 
Belastung durch den elterlichen Alkoholkonsum (CAST) als auch diagnostische Interviews 
(SKID) eingesetzt. Zudem wurde in den folgenden Studien die Kriteriumsfrage „Ist dir/Ihnen 
schon einmal der Gedanke gekommen, dass dein/Ihr Vater oder deine/Ihre Mutter 
alkoholabhängig sein könnte?“ verwendet, um Kinder aus alkoholbelasteten Familien zu 
erfassen. 
 
2.2.1 Eating Attitudes Test – 26 (EAT-26; Garner & Garfinkel, 1979; Garner et al., 
1982).  
Der EAT erfasst charakteristische Symptome und Gedanken von Essstörungen. Der 
Fragebogen beinhaltet 26 Items (sechsstufiger Antwortmodus [1=immer, 2=meistens, 3=oft, 
4=manchmal, 5=selten, 6=nie]). Diese lassen sich in drei Subskalen aufteilen (Diätverhalten, 
Bulimie und ständige Beschäftigung mit Nahrung sowie orale Kontrolle). Die Antworten für 
jedes Item sollen nach Angaben der Autoren von 0 bis 3 gewichtet werden (immer = 3, 
meistens = 2, oft = 1, manchmal, selten und nie = 0). Ein Wert von 3 spricht für eine 
deutliche Ausprägung in symptomatischer Richtung. Gesamtwerte über 20 deuten einer 
Empfehlung der Autoren zufolge darauf hin, dass eine Essstörung vorhanden ist. 
Ein Beispiel für Diätverhalten (Dieting) ist: „Wenn ich in Bewegung bin, denke ich daran, wie 
viel Kalorien ich dabei verbrauche.“Ein Beispiel für Bulimie und ständige Beschäftigung mit 
Nahrung (Bulimia and food preoccupation) ist: „Ich hatte Fressanfälle, bei denen ich merkte, 
dass ich nicht mehr aufhören konnte zu essen.“ Ein Beispiel für Orale Kontrolle (oral control) 
ist: „Ich vermeide es zu essen, wenn ich hungrig bin.“ 
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2.2.2 Eating Disorder Inventory (EDI; Garner, Olmsted & Polivy, 1983; deutsche 
Version von Thiel & Paul, 1988).  
Das EDI ist das international gebräuchlichste Standardinstrument zur 
mehrdimensionalen Erfassung psychologischer Merkmale und Verhaltenscharakteristika 
anorektischer und bulimischer Patienten. Aus diesem Fragebogen wurden einer häufigen 
Konvention entsprechend die ersten drei Skalen („Schlankheitsstreben“ [drive for thinness], 
„Bulimisches Verhalten“ [bulimia] sowie „Unzufriedenheit mit dem eigenen Körper“ [body 
dissatisfaction]) verwendet. Diese Variante beinhaltete 23 Items (sechsstufiger 
Antwortmodus [1=nie, 2=selten, 3=manchmal, 4=oft, 5=sehr oft, 6=immer]). Ein Beispiel für 
Schlankheitsstreben (drive for thinness) ist: „Wenn ich ein Pfund zunehme, habe ich Angst, 
dass es so weitergeht.“ Ein Beispiel für Bulimie (bulimia) ist: „Ich stopfe mich mit Essen voll.“ 
Ein Beispiel für Körperliche Unzufriedenheit (body dissatisfaction) ist: „Ich glaube, mein 
Bauch ist zu dick.“ 
 
2.2.3 Children of Alcoholics Screening Test (CAST; Jones, 1982; Jones, 1985; Pilat & 
Jones, 1982). 
Ein international gut bewährtes Instrument zur Erfassung von Kindern, die in Familien 
aufgewachsen sind, in denen mindestens ein Elternteil Alkoholabusus betrieb, ist der 
Children of Alcoholics Screening Test (CAST; deutsch Baltruschat, Geissner & Klein; 2007; 
Jones, 1982; Jones, 1985; Pilat & Jones, 1982). Der CAST besteht aus 30 Ja-Nein-Fragen 
zu Gefühlen, Meinungen und Verhaltensweisen der Kinder hinsichtlich des elterlichen 
Alkoholkonsums (z.B. „Hast du schon einmal ein Familienmitglied vor deinem Vater oder 
deiner Mutter beschützt, wenn er oder sie getrunken hatte?“). Er wurde ursprünglich 
einfaktoriell konzipiert, so dass ein Gesamtwert berechnet werden kann (Min. = 0, Max. = 
30). In der amerikanischen Literatur (Pilat & Jones, 1982) wird ein Cut-off- Wert von 6 oder 
mehr als Indiz für eine Belastung der Kinder durch elterlichen Alkoholkonsum für Kinder 
alkoholerkrankter Eltern angegeben. Pilat und Jones (1982) berichten, dass anhand dieses 
Cut-off- Werts 100% der zuvor in der freien klinischen Exploration als Kinder von 
alkoholerkrankten Eltern diagnostizierten auch per Fragebogen richtig identifiziert werden 
konnten. Der Cut-off- Wert von 6 oder höher ist den amerikanischen Angaben zufolge 
hinreichend bei der Identifikation von Kindern aus alkoholbelasteten Familien.  
 
Es liegen bereits einige Befunde zur psychometrischen Eignung des CAST vor 
(Dinning & Berk, 1989; Pilat & Jones, 1982; Roosa, Sandler, Beals & Short, 1988). In einigen 
Arbeiten konnte sich der CAST als praxistaugliches Verfahren bewähren (Kashubeck & 
Christensen, 1992; Newcomb, Stollman & Vargas, 1995). Jones (1983) berichtet eine 
Spearman-Brown split-half Reliabilität von rtt = .98. Staley und El-Guebaly (1991) fanden 
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eine interne Konsistenz von α =.97 für erwachsene psychiatrische Patienten. In der Studie 
von Clair und Genest (1992) zeigte sich eine 8-Wochen Retest-Reliabiliät von rtt = .88 für 
eine Stichgruppe von jugendlichen Kindern von alkoholerkrankten Eltern. Bezüglich der 
differentiellen Validität zeigt der CAST einige Schwächen auf, insbesondere einen 
geschlechtsspezifischen Bias, da sich Mädchen im Vergleich zu Jungen eher als Kind einer 
alkoholbelasteten Familie identifizieren (Havey & Dodd, 1995). Auffallend hoch ist auch die 
Zahl derjenigen, die sich als Kind aus einer alkoholbelasteten Familie identifizieren, dies aber 
nicht sind: Jones (1983) identifizierten mit einem cut-off-Wert von sechs 100% der Kinder 
aus alkoholbelasteten Familien, wobei 23% der Kontrollgruppe von Personen ohne 
trinkenden Elternteil einen cut-off-Wert von sechs hatten.  
 
In den folgenden Studien wurde die deutsche Übersetzung nach M. Klein verwendet 
(für eine Auflistung der verwendeten Items siehe Anhang bei Baltruschat, Geissner und 
Klein, 2007). In der Studie von Baltruschat, Geissner und Klein (2007) wurden nach einer 
Hauptkomponentenanalyse zwei Faktoren ermittelt und im Anschluss daran entsprechend 
zwei Subskalen entwickelt (Subskala 1 „Intrapsychische Belastungen“ und Subskala 2 
„Interaktionelle Belastungen“). Subskala 1 (sieben Items) beschreibt dabei Verantwortungs- 
oder auch Schuldgefühle bezüglich des elterlichen Trinkverhaltens als auch das Sich-Sorgen 
um die Gesundheit der Eltern und weist eine Konsistenz von α = .91 auf. Die Trennschärfe 
der Items liegt insgesamt im sehr guten Bereich und variiert von rit = .60 bis rit = .80 (Mittlere 
Trennschärfe rit = .73). Subskala 2 beschreibt interaktionelle Belastungen wie 
Gewalterfahrungen und Konflikte innerhalb der Familie. Weiterhin beinhaltet diese Subskala 
Schamgefühle und Befürchtungen peinlicher Situationen wegen des elterlichen Trinkens als 
auch Ängste vor negativen Konsequenzen (wie z.B. Scheidung der Eltern) und weist eine 
Konsistenz von α = .87 auf. Die Trennschärfe der Items variiert von rit = .53 bis rit = .69 






3. 1. Elterlicher Alkoholmissbrauch: Risikofaktor für eine Essstörung der Töchter  
(Manuskript 1)  
 
Baltruschat, N.; Geissner, E.; Klein, M. (2005). Elterlicher Alkoholmissbrauch. Risikofaktor für 
eine Essstörung der Töchter. Zeitschrift für Gesundheitspsychologie, 13 (2), 58-68. 
 
Zielsetzung 
Ziel der Studie war die Frage, ob das Aufwachsen in einer Familie, in der ein 
Elternteil an einer Alkoholstörung erkrankt ist, insbesondere für die Töchter das Risiko 
erhöht, an einer Essstörung zu erkranken. Die bisher uneindeutige Befundlage hinsichtlich 
des Zusammenhangs zwischen elterlichem Alkoholismus und einer Essstörung der Töchter 
sollte in der Untersuchung weiter eruiert werden. Zum einen sollte untersucht werden, ob 
Töchter mit einer klinisch diagnostizierten Essstörungsproblematik zu einem substantiellen 
Anteil Eltern mit einer Alkoholproblematik haben (Teilstudie I). Hierbei gingen wir von einer 
Grundrate von 1.1-4.9% an Alkoholstörungen in der Bevölkerung (Demmel, 2000) aus. Zum 
anderen sollte geprüft werden, ob die Rate an Essstörungen bei den Töchtern erhöht ist, die 
Eltern mit einer klar diagnostizierbaren Alkoholerkrankung haben (Teilstudie II). 
Entsprechend gingen wir auch hier von einer Grundrate von 1-3% an Essstörungen in der 
Bevölkerung (Fichter, 1999) bzw. ca. 8 % an subklinischer Essstörungssymptomatik (vgl. 
Westenhöfer, 1992) aus. Diese Vorgehensweise ermöglichte die Relativierung möglicher 
Über-/Unterschätzungen und die Gewinnung eines valideren Ergebnisbildes. 
 
Methode 
In Teilstudie 1 wurden 100 essgestörte Frauen zwischen 13 und 26 Jahren mittels 
klinischer Interviews und Fragebögen ([1] Familiengeschichte, [2] Children of Alcoholics 
Screening Test (CAST); Pilat & Jones, 1982; Jones, 1982; Jones, 1985) untersucht. In 
Teilstudie 2 wurden 47 alkoholerkrankte Elternteile, die sich aufgrund des Alkoholismus in 
stationärer psychotherapeutischer Behandlung befanden, hinsichtlich der wahrgenommenen 
Essstörungssymptome ihrer Töchter befragt ([1] klinische Interviews, [2] Eating Attitudes 
Test 26- Fremdauskunft, [3] Subskalen des Eating Disorder Inventory EDI – Fremdauskunft). 
Die Eltern litten dabei seit durchschnittlich 12 Jahren an einer Alkoholstörung (SD = 7.60; 
Min. 1 Jahr, Max. 30 Jahre Alkoholismus). Die Essstörungssymptome der Töchter der 
untersuchten alkoholerkrankten Eltern wurden zudem mit Hilfe einer Befragung (EAT-26, 
EDI) der Töchter (N = 54) erfasst. Darüber hinaus wurde die Wahrnehmung der Töchter des 
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elterlichen Alkoholismus anhand des CAST erhoben. Der Body Mass Index [BMI; kg/(m²)] 




Die ermittelten Ergebnisse stützen die Hypothese, dass es einen Zusammenhang 
zwischen einer Essstörung der Töchter und dem Alkoholabusus der Eltern gibt. Teilstudie 1 
(essgestörte Frauen) ergab eine Rate elterlicher Alkoholerkrankungen von 47% (Grundrate 
in der Allgemeinbevölkerung 1.1 – 4.9%, Demmel, 2000). Für Teilstudie 2 (Eltern mit einer 
Alkoholerkrankung) wurde eine töchterliche Rate an Essstörungssymptomen von ca. 40% 
ermittelt (Essstörungsraten bei jungen Frauen z.B. 3% für Bulimie, Fichter, 1999; ca. 8% für 
subklinische Essstörungssymptome, Westenhöfer, 1992). Demnach stellt elterlicher 
Alkoholabusus einen bedeutsamen Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung bei 
Töchtern dar. 
 
Bewertung der Ergebnisse 
Die ermittelte Rate von 47% an Frauen, die durch elterlichen Alkoholismus belastet 
sind, war unerwartet groß. Die von uns gefundene Rate von 47% muss jedoch dahingehend 
relativiert werden, dass dies für eine Alkoholsymptomatik (Missbrauch) im weiteren Sinne 
spricht, aber noch nicht unbedingt für eine durch Experten klar diagnostizierte 
Alkoholabhängigkeit. Eine Überschätzung elterlichen Alkoholismus zeigte sich auch in der 
Studie von Jones (1983): Jones (1983) identifizierten mit einem cut-off-Wert von sechs 100% 
der Kinder aus alkoholbelasteten Familien, wobei 23% der Kontrollgruppe von Personen 
ohne trinkenden Elternteil einen cut-off-Wert von sechs hatten.  
 
Offen bleibt zudem, welche Kausalzusammenhänge hier bestehen bzw. inwieweit 
Drittvariablen eine Rolle spielen. Einen Hinweis auf einen Zusammenhang von elterlichem 
Alkoholismus und Depressionen geben die Töchterangaben dieser Untersuchung. 
Hinsichtlich komorbider psychischer Erkrankungen der Eltern berichteten insgesamt 27 
Patientinnen (27%), dass ein Elternteil sich über einen Zeitraum von 2 Jahren „die meiste 
Zeit niedergeschlagen und traurig fühlte“. 20 (20%) Patientinnen hatten dabei einen CAST-
Gesamtwert von > 6 und sieben (7%) von ≤ 6 (Chi2(1) = 10.884; p = .001). Elterliche 
Komorbidität könnte dabei den Schweregrad der psychischen Störungen der COA erhöhen 
(Sher, 1991). Neben elterlichen Depressionen und Alkoholismus können auch elterliche 
Essstörungen das Risiko einer Essstörung der Töchter erhöhen (siehe Geissner & Schary, 




3.2 Deutsche Version des Children of Alcoholics Screening Test (CAST) –  
Befunde bei Patientinnen mit Magersucht und Bulimie (Manuskript 2) 
 
Baltruschat, N., Geissner, E. & Klein. M. (2007). Deutsche Version des Children of Alcoholics 
Screening Test (CAST) – Befunde bei Patientinnen mit Magersucht und Bulimie. 
Suchttherapie 2, 74-81. 
 
Zielsetzung 
In der vorangegangenen Studie wurde die wahrgenommene Belastung essgestörter 
Töchter durch den elterlichen Alkoholkonsum erfasst. Es ergab sich eine deutlich erhöhte 
Rate an elterlichem Alkoholabusus (47%), gemessen mit der einfachen Übersetzung des 
CAST. In der folgenden Studie sollte die Binnenstruktur des Children of Alcoholics Screening 
Test (CAST) mit den zugrundeliegenden Subdimensionen untersucht und genauer auf die 
Gütekriterien eingegangen werden. Können z.B. solche Subdimensionen gezeigt werden, so 




Untersucht wurden 100 essgestörte Frauen, die sich aufgrund der Erkrankung zur 
stationären psychotherapeutischen Behandlung in klinischen Einrichtungen befanden, mit 
Hilfe von klinischen Interviews und dem Children of Alcoholics Screening Test (CAST) (Pilat 
& Jones, 1982; Jones, 1982; Jones, 1985) als auch 50 essgestörte Frauen mit Hilfe von 
klinischen Interviews und dem Children of Alcoholics Screening Test (CAST), dem 
Freiburger Persönlichkeits-Inventar (FPI-R; Fahrenberg, Hampel & Selg, 2001) und der 
Symptom-Checklist-90-R (SCL-90-R; Franke, 1995) befragt. Wir führten Skalenanalysen 




In dieser Studie wurden nach einer Hauptkomponentenanalyse zwei Faktoren 
ermittelt und im Anschluss daran entsprechend zwei Subskalen entwickelt (Subskala 1 
„Intrapsychische Belastungen“ und Subskala 2 „Interaktionelle Belastungen“). Die mittels 
orthogonaler Rotation gewonnenen Faktoren klären zusammen 50.1% der Varianz auf. 
Subskala 1 (mit sieben Items) „Intrapsychische Belastungen“ beinhaltet Verantwortungs- 
oder auch Schuldgefühle der Töchter bezüglich des elterlichen Trinkverhaltens. Sie 
beschreibt auch Gedankenkreisen um das Trinken der Eltern und dessen Auswirkungen, 
ferner das Sich-Sorgen um die Gesundheit der Eltern. Subskala 2 (mit neun Items) 
„Interaktionelle Belastungen“ beinhaltet Gewalterfahrungen der Töchter und Konflikte 
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innerhalb der Familie. Weiterhin umfasst sie Schamgefühle wegen des elterlichen Trinkens 
als auch Angst vor negativen Auswirkungen des elterlichen Alkoholismus auf die Familie wie 
z.B. Scheidung der Eltern als auch Befürchtungen peinlicher Situationen, wenn andere 
Menschen den betrunkenen Elternteil wahrnehmen. Die Mittelwerte der Skalen 1 und 2 
(„Intrapsychische Belastungen“ und „Interaktionelle Belastungen“) sind in der Gruppe 
„Alkoholbelastete Töchter“ deutlich erhöht im Vergleich zur Gruppe „Nicht alkoholbelastete 
Töchter“. Beide Gruppen waren stärker durch Sorgen, Ärger, Schuld- und 
Verantwortungsgefühle hinsichtlich des Alkoholkonsums der Eltern belastet (Skala 1 
„Intrapsychische Belastungen“) als durch Gewalt und Konflikte in den familiären 
Beziehungen (Skala 2 „Interaktionelle Belastungen“). 
 
Die Berechnung von Cronbach`s α belegt die sehr gute Homogenität für die Skala 1 
„Intrapsychische Belastungen“ (α = .91). Die Trennschärfe der Items liegt insgesamt im  
sehr guten Bereich und variiert von rit = .60 bis rit = .80 (Mittlere Trennschärfe rit = .73). Für 
die Skala 2 „Interaktionelle Belastungen“ liegt die innere Konsistenz mit α = .87 ebenfalls im 
guten Bereich. Die Homogenitäten der Skalen mit 7 bzw. 9 Items liegen damit im hohen 
Bereich und sind vergleichbar mit den internen Konsistenzen anderer Studien für den aus 30 
Items bestehenden Gesamt-CAST (Dinning & Berk, 1989; Staley & El-Guebaly, 1991). Die 
Trennschärfe der Items variiert von rit = .53 bis rit = .69 (Mittlere Trennschärfe rit = .62). 
Korrelationsanalysen zwischen den CAST-Subskalen 1 und 2 auf der einen Seite und dem 
Freiburger Persönlichkeits-Inventar sowie der Symptom-Checklist-90-R auf der anderen 
Seite ergaben niedrige Korrelationen.  
 
Die Extraktion der beiden Faktoren legt eine verkürzte Version des CAST, die die 
insgesamt 16 Items der beiden extrahierten Faktoren beinhaltet, nahe. Denkbar wäre auch 
eine spezifische Gewichtung der Items anhand ihrer Ladung auf den ermittelten Faktoren.  
 
Bewertung der Ergebnisse 
Der CAST zeigte sich als ein gutes und differenziertes Instrument zur Ermittlung der 
elterlichen Alkoholbelastung bei Kindern. Es erfasst sowohl „Intrapsychische Belastungen“  
als auch „Interaktionelle Belastungen“ der Kinder, die durch den elterlichen Alkoholismus 
bestehen. Offen bleibt jedoch, ob eine reine Fragebogenbeurteilung des elterlichen 
Alkoholismus anhand der Töchter zu den gleichen Ergebnissen wie eine klinische 
Beurteilung anhand von Diagnosekriterien führen würde. Wenn der CAST frühzeitig 
eingesetzt wird, kann er Behandler für die „Intrapsychischen Belastungen“ der Kinder von 
alkoholerkrankten Eltern aufmerksam machen und somit evtl. die Entwicklung weiterer 
psychischer Erkrankungen der Kinder reduzieren. Mit Hilfe des CAST haben die Kinder eine 
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Möglichkeit, zum einen ihre Sorgen und Ängste bzgl. des Alkoholkonsums der Eltern zu 
berichten als auch die häufig verdeckt in den Familien bestehenden „Interaktionellen 
Belastungen“ wie Gewalterfahrungen zu äußern. Dadurch wäre ein schnelleres Ende der 
„Interaktionellen Belastungen“ der Kinder erreichbar. 
 
 
3.3 Elterlicher Alkoholismus: Entwicklung einer Essstörung der Töchter als Folge 
(Manuskript 3) 
 
Baltruschat, N., Klein, M. & Geissner, E. (Manuskript eingereicht). Elterlicher Alkoholismus: 
Entwicklung einer Essstörung der Töchter als Folge. Suchttherapie. 
 
Zielsetzung 
In der ersten Studie zeigte sich eine unerwartet hohe Rate an elterlichem 
Alkoholismus bei essgestörten Frauen (47%). In einer nachfolgenden Studie sollte daher die 
Hypothese des Zusammenhangs zwischen elterlichem Alkoholismus und der Entwicklung 
einer Essstörung der Töchter weiter geklärt werden. Ziel der Studie war, ob sich unabhängig 
von Studie 1 eine so hohe Rate für klinisch (Expertenurteil) diagnostizierten elterlichen 
Alkoholismus replizieren lässt oder ob es sich bei der ersten Studie um eine Überschätzung 
handelt, die relativiert werden muss. Des Weiteren deutet die hohe Rate an depressiver 
Stimmung bei Eltern von essgestörten Frauen aus Studie 1 darauf hin, dass neben 
elterlichem Alkoholismus weitere psychische Erkrankungen die Entwicklung einer 
Essstörung der Töchter beeinflussen. Ziel der Studie war daher die Erfassung aller 
psychischen Erkrankungen der Eltern, um untersuchen zu können, welche weiteren 
elterlichen psychischen Erkrankungen das Risiko einer Essstörung bei den Töchtern erhöht. 
In der ersten Studie musste zudem offen bleiben, welche Erkrankungen der Kinder – außer 
einer Essstörung - mit elterlichem Alkoholismus in Zusammenhang stehen. In der 
Folgestudie wurden daher sowohl essgestörte Frauen und ihre Eltern als auch gesunde 
Frauen und ihre Eltern mit Hilfe strukturierter klinischer Interviews (Strukturiertes Klinisches 
Interview; SKID) untersucht. Die emotionale Belastung der Töchter durch elterlichen 
Alkoholismus wurde mit Hilfe des CAST in der revidierten Form (siehe Studie 2) erfasst 




Es wurden zwei Ansätze verfolgt: (a) Untersuchung von 39 essgestörten Frauen (16-
27 Jahre) mittels strukturierter klinischer Interviews und Fragebögen ([1] Strukturiertes 
Klinisches Interview (SKID), [2] Children of Alcoholics Screening Test (CAST; Skala 1 
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„Intrapsychische Belastungen“ und Skala 2 „Interaktionelle Belastungen“), [3] Eating 
Attitudes Test (EAT), [4] Subskalen des Eating Disorder Inventory (EDI)) als auch ihre Eltern 
mittels strukturierter klinischer Interviews (SKID); (b) Untersuchung von 35 Frauen (16-
27Jahre) ohne psychische Störungen (Kontrollgruppe) mittels strukturierter klinischer 
Interviews und Fragebögen ([1] Strukturiertes Klinisches Interview (SKID), [2] Children of 
Alcoholics Screening Test (CAST), [3] Eating Attitudes Test (EAT), [4] Subskalen des Eating 
Disorder Inventory (EDI)) als auch ihre Eltern mittels strukturierter klinischer Interviews 
(SKID). Die essgestörten Frauen befanden sich aufgrund der Erkrankung zur stationären 
psychotherapeutischen Behandlung in klinischen Einrichtungen.  
 
Ergebnisse 
Die Ergebnisse können die in Studie I belegte Hypothese, dass es einen 
Zusammenhang zwischen einer Essstörung der Töchter und dem elterlichen Alkoholismus 
gibt, stützen. Der Zusammenhang muss jedoch dahingehend relativiert werden, dass neben 
elterlichem Alkoholismus auch eine depressive Erkrankung und Essstörungen der Eltern das 
Risiko einer Essstörung der Töchter beeinflussen. Zudem scheint die deutlich erhöhte Rate 
(47%) aus der Studie 1 eine Überschätzung des elterlichen Alkoholismus darzustellen. Für 
Untersuchungsstichprobe (a) „Essgestörte Töchter“ ergab sich im Vergleich zur 
Kontrollgruppe eine erhöhte Rate an elterlichem Alkoholabusus, diagnostiziert mit Hilfe des 
SKID (6 Elternteile [15%] vs. kein Elternteil bei der Kontrollgruppe (Chi2 (1) = 7.93; p = .005); 
im Vergleich zur Grundrate in der Allgemeinbevölkerung 1.1 - 4%; Demmel, 2000). 
Hinsichtlich komorbider Erkrankungen der Eltern zeigte sich eine erhöhte Rate (12.5%; fünf 
Eltern) an Essstörungen bei den Eltern von essgestörten Frauen, wohingegen kein Elternteil 
der Kontrollgruppe an einer Essstörung erkrankte (Chi2 (1) = 5.66; p = .017). Bei neun Eltern 
(22.5%) von essgestörten Patientinnen wurde eine depressive Erkrankung (depressive 
Episode oder Anpassungsstörung) diagnostiziert. Im Vergleich dazu lag nur bei zwei Eltern 
(3.8%) der Kontrollgruppenteilnehmerinnen eine depressive Erkrankung (depressive Episode 
oder Anpassungsstörung) im Verlauf ihres Lebens vor (Chi2 (1) = 5.77; p = .016). 
 
Die essgestörten Patientinnen erzielten deutlich höhere Mittelwerte für die Skala II 
„Interaktionelle Belastungen“ des CAST im Vergleich zur Kontrollgruppe (t = -2,386 (72); p = 
.016). Sie sind wesentlich stärker durch familiäre Gewalterfahrungen und Konflikte belastet 
als die Kontrollgruppe.  
 
Bewertung der Ergebnisse 
Die Ergebnisse zeigen zum einen, dass elterlicher Alkoholismus einen bedeutsamen 
Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung der Töchter darstellt. Des Weiteren deuten 
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die Ergebnisse darauf hin, dass junge essgestörte Frauen sowohl von elterlichem 
Alkoholabusus als auch Depressionen und Essstörungen der Mütter belastet sind. Zudem 
erleben die Patientinnen durch vermehrte Gewalterfahrungen und Konflikte zusätzliche 




4. Resümee  
 
Die vorliegende Arbeit prüft die Annahme eines Zusammenhangs zwischen 
elterlichem Alkoholismus und einer Essstörung der Töchter. In der ersten Studie (siehe 
Manuskript 1; Baltruschat, Geissner & Klein, 2005) wurde dieser Zusammenhang mit Hilfe 
einer reinen Fragebogenerhebung (CAST) untersucht. Es zeigte sich eine deutlich erhöhte 
Rate an elterlichem Alkoholismus (40%) bei essgestörten Patientinnen. Im Rahmen der 
zweiten Studie (vgl. Manuskript 2; Baltruschat, Geissner & Klein, 2007) wurde die 
Binnenstruktur des CAST als auch seine Validität und Reliabilität für den deutschen 
Sprachraum untersucht. Dabei wurden nach einer Hauptkomponentenanalyse zwei Faktoren 
ermittelt und im Anschluss daran entsprechend zwei Subskalen entwickelt (Subskala 1 
„Intrapsychische Belastungen“ und Subskala 2 „Interaktionelle Belastungen“). Beide Skalen 
zeigten sehr gute Homogenitätswerte auf. Die Extraktion der beiden Faktoren legte eine 
verkürzte Version des CAST mit zwei Subdimensionen und insgesamt 16 Items der 
ermittelten Faktoren beinhaltet, nahe.  
 
Im Rahmen der dritten Studie (siehe Manuskript 3; Baltruschat, Klein & Geissner, 
Manuskript eingereicht) wurde die in Studie 1 (siehe Manuskript 1; Baltruschat, Geissner & 
Klein, 2005) belegte Hypothese eines Zusammenhangs zwischen elterlichem Alkoholismus 
und der Entwicklung einer Essstörung der Töchter dahingehend relativiert, dass der 
elterliche Alkoholismus das Risiko erhöht, jedoch auch weitere psychische Erkrankungen der 
Eltern (v.a. Depressionen und eigene Essstörungen) die psychische Entwicklung der Töchter 
– insbesondere die Entwicklung einer Essstörung – beeinflussen (vgl. Manuskript 3; 
Baltruschat, Klein & Geissner, Manuskript eingereicht).  
 
Festzuhalten ist jedoch, dass elterlicher Alkoholismus als ein Risikofaktor für die 
Entwicklung einer Essstörung bei Töchtern gelten muss, da auch hier eine deutlich erhöhte 
Rate (15%) von elterlichem Alkoholismus bei essgestörten Töchtern gefunden wurde. Durch 
den Einsatz von klinischen Interviews sowohl bei den essgestörten Patientinnen als auch 
deren Eltern und die Untersuchung einer Kontrollgruppe von Frauen ohne psychische 
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Erkrankungen und deren Eltern konnten die Ergebnisse des CAST anhand klinischer 
Diagnosen validiert werden. Die deutlich erhöhte Belastung der Kinder von alkoholerkrankten 
Eltern durch Konflikte und Gewalthandlungen innerhalb der Familie bestätigte die dritte 
Studie (vgl. Manuskript 3; Baltruschat, Klein & Geissner, Manuskript eingereicht). Um eine 
Überschätzung der wahrgenommenen Belastung durch elterlichen Alkoholismus zu 
vermeiden, sind neben der ersten Fragebogenuntersuchung mittels CAST klinische 
Interviews jedoch unerlässlich.  
 
Einordnung in den Forschungskontext: 
a) Hinsichtlich der Risikofaktoren für die Entwicklung einer Essstörung bestätigen die 
Ergebnisse der Studie 1 und 3 (siehe Manuskript 1 und 3) die bisherige Befundlage (.B. 
Kasset et al. 1989; Pike & Rodin, 1991; Geissner & Schary, 2005), dass neben dem 
Risikofaktor „Diäthalten“, dem „kulturellen Druck, schlank zu sein“ und „biologischen 
Risikofaktoren“ insbesondere elterliche psychische Erkrankungen wie Depressionen, 
Essstörungen und Alkoholismus das Risiko einer Essstörung der Töchter deutlich erhöhen. 
Die Kinder lernen bereits frühzeitig einen maladaptiven Umgang mit Gefühlen und 
Problemen. Die elterlichen Erkrankungen können zudem das Selbstwertgefühl der Töchter 
reduzieren, da sie sich für die Erkrankungen oder das Verhalten der Eltern schämen. Das 
reduzierte Selbstwertgefühl macht die Töchter jedoch vulnerabler für in Massenmedien 
vermittelte Schlankheitsideale und damit auch anfälliger für die Entwicklung einer eigenen 
Essstörung.  
 
b) Die Ergebnisse der Studien 1 und 3 belegen, dass elterlicher Alkoholismus einen 
Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung der Töchter darstellt, jedoch auch das 
Risiko für die Entwicklung von Depressionen, Ängsten und eigenem Alkoholabusus der 
Töchter erhöht (siehe Manuskript 3, Baltruschat, Klein & Geissner, Manuskript eingereicht). 
Einen Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus als auch der Entwicklung von 
Alkoholismus der Kinder zeigen auch andere Studien (Zobel, Rösch & Quinten, 1994; 
Hawkins, Catalano & Miller, 1992; Chassin, Rogosch & Barrera, 1991; Chassin, Flora & 
King, 2004). Hawkins, Catalano und Miller (1992) und Stice et al. (1993) berichteten, dass 
dann ein vermehrter Konsum von Alkohol und Drogen bei den Kindern vorlag, wenn die 
elterliche Unterstützung und Kontrolle als niedrig empfunden wurde. Die depressive 
Stimmungslage der Eltern als auch deren Alkoholabusus kann dazu führen, dass die Eltern 
weniger Unterstützung zeigen, es zu einer Überforderung der Kinder kommt und das Risiko 




In einigen Studien (Anderson & Quast, 1983; Moos & Billings, 1982; Clair & Genest, 
1987; Woititz, 1990; Lachner & Wittchen, 1997; Mathew et al., 1993; Tweed & Ryff, 1991) 
wurden ebenfalls erhöhte Raten an Angststörungen und Depressionen bei Kindern von 
Alkoholerkrankten gefunden, mit denen unsere Befunde im Einklang stehen. Ein 
Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus und einer Essstörung der Kinder zeigte 
sich auch in den Studien von Claydon (1987) und Mintz, Kashubeck und Tracy (1995), wobei 
in diesen Studien Essstörungssymptome, jedoch keine voll ausgeprägte Essstörung 
untersucht wurden. Die Ergebnisse der Studie 2 (vgl. Manuskript 2; Baltruschat, Geissner & 
Klein, 2007) unterstützen die bisherigen Befunde, dass Kinder aus alkoholbelasteten 






Es bleibt festzuhalten, dass elterlicher Alkoholismus einen Risikofaktor für die 
Entwicklung einer Essstörung bei Töchtern darstellt. Weitere Risikofaktoren – wie 
Depressionen und eigene Essstörungen der Eltern als auch gehäufte Erfahrungen von 
Konflikten und Gewalt innerhalb der Familie - sind ebenfalls in Betracht zu ziehen.  
Die beiden CAST-Skalen „Intrapsychische Belastungen“ und „Interaktionelle Belastungen“ 
stellen ein zuverlässiges und sehr differenziertes Instrument zur ersten Erfassung von 
Kindern aus alkoholbelasteten Familien dar. In zukünftigen Untersuchungen sollten die 
Komplexität und vor allem die Heterogenität der Gruppe von Kindern aus alkoholbelasteten 
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10. Anhang  
 
 
Anhang A: Children of Alcoholics Screening Test (CAST). Deutsche Übersetzung (M. 




1 Ist dir schon einmal der Gedanke gekommen, dass dein Vater oder deine Mutter 
alkoholabhängig sein könnte? 
(Kriteriumsfrage) 
 
2 Konntest du schon einmal nicht schlafen, weil dein Vater oder deine Mutter 
getrunken hatte? 
 
3 Hast du deinen Vater oder deine Mutter schon einmal aufgefordert, mit dem Trinken 
aufzuhören? 
 
4 Hast du dich schon einmal allein gelassen gefühlt oder bist du ängstlich, nervös, 
wütend oder frustriert gewesen, weil dein Vater oder deine Mutter nicht aufhörte zu 
trinken? 
 
5 Hast du dich schon einmal mit deinem Vater oder deiner Mutter gestritten oder 
gezankt, wenn er oder sie getrunken hatte? 
 
6 Hast du deinen Eltern schon einmal gedroht, von Zuhause fortzulaufen, weil dein 
Vater oder deine Mutter getrunken hatte? 
 
7 Bist du oder jemand anders aus deiner Familie schon einmal von deinem Vater oder 
deiner Mutter geschlagen worden, als er oder sie getrunken hatte? 
 
8 Hast du schon einmal gehört, dass sich dein Vater oder deine Mutter stritten, wenn 
einer von ihnen betrunken war? 
 
9 Hast du schon einmal ein Familienmitglied vor deinem Vater oder deiner Mutter 
beschützt, wenn er oder sie getrunken hatte? 
 
10 Wolltest du schon einmal eine Schnapsflasche deines Vaters oder deiner Mutter 
verstecken oder ausgießen? 
 
11 Machst du dir viele Gedanken über das Trinken deiner Mutter bzw. deines Vaters 
oder Schwierigkeiten, die dadurch entstehen? 
 
12 Hast du dir schon einmal gewünscht, dass dein Vater oder deine Mutter aufhört zu 
trinken? 
 
13 Hast du schon einmal gedacht, du seiest verantwortlich für oder schuld an dem 









 A  




14 Hast du schon einmal Angst gehabt, dass sich deine Eltern scheiden lassen, weil 
einer von ihnen trinkt? 
 
15 Hast du schon einmal eine Veranstaltung oder eine Verabredung mit Freunden 
abgesagt oder im vornherein darauf verzichtet, weil du Angst hattest, es könnte zu 
peinlichen und beschämenden Situationen kommen, wenn dein Vater oder deine 
Mutter sich betrinkt?  
 
16 Hast du schon einmal das Gefühl gehabt, du seiest der Grund für einen Streit 
zwischen Eltern (von denen einer zuviel trinkt)? 
 
17 Hast du schon einmal geglaubt, dass dein Vater oder deine Mutter wegen dir trinkt? 
  
18 Hast du schon einmal gedacht, dass dich dein alkoholabhängiger Vater bzw. deine 
alkoholabhängige Mutter nicht liebt? 
 
19 Hast du dich schon einmal darüber geärgert, dass dein Vater oder deine Mutter 
trinkt? 
 
20 Hast du dir schon einmal Sorgen darüber gemacht, dass die Gesundheit deines 
Vaters oder deiner Mutter darunter leiden könnte, dass er oder sie trinkt? 
 
21 Hat man dir schon einmal die Schuld daran gegeben, dass dein Vater oder deine 
Mutter trinkt? 
 
22 Hast du schon einmal daran gedacht, dass dein Vater Alkoholiker sein könnte? 
 
23 Hast du dir schon einmal gewünscht, dass es bei dir zu Hause so wäre wie bei 
deinen Freunden, deren Eltern nicht trinken? 
 
24 Hat dein Vater oder deine Mutter dir schon einmal etwas versprochen und dann nicht 
gehalten, weil er oder sie getrunken hatte? 
 
25 Hast du schon einmal daran gedacht, dass deine Mutter Alkoholikerin sein könnte? 
 
26 Hast du dir schon einmal gewünscht, es gäbe jemanden, mit dem du reden könntest 
und der die vom Alkohol verursachten Probleme in deiner Familie verstehen und aus 
der Welt schaffen könnte? 
27 Hast du dich schon einmal mit deinem Bruder oder deiner Schwester über das 
Trinken deines Vaters oder deiner Mutter gestritten? 
 
28 Bist du schon einmal nicht nach Hause gegangen, um einen trinkenden Elternteil 
nicht sehen oder miterleben zu müssen, wie der andere Elternteil darauf reagiert? 
 
29 Ist dir schon einmal schlecht gewesen oder hast du geweint oder das Gefühl gehabt, 
dir läge ein Stein im Magen, wenn du dir Sorgen über das Trinken deines Vaters 
oder deiner Mutter gemacht hast? 
 
30 Hast du schon einmal Hausarbeit oder andere Pflichten in der Familie übernommen, 
die für gewöhnlich Aufgaben deines Vaters oder deiner Mutter waren als er bzw. sie 
noch nicht so viel getrunken hat? 
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Zusammenfassung. Theoretischer Hintergrund: In der vorgestellten retrospektiven Studie 
wurden elterlicher Alkoholismus als auch weitere familiäre Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer Essstörung bei den Töchtern mit Hilfe eines diagnostischen Interviews (Strukturiertes 
Klinisches Interview; SKID) untersucht. Des weiteren wurde die emotionale Belastung der 
Töchter durch elterlichen Alkoholismus mittels eines Fragebogens erfasst, in welchem 
spezifische alkoholbedingte Belastungen von Kindern, die mit alkoholerkrankten Eltern leben 
oder gelebt haben, erfasst werden (Children of Alcoholics Screening Test, CAST, [1]). 
Fragestellung: Hintergrund der Studie ist die Frage, welches Risiko elterlicher Alkoholismus 
zur Entwicklung einer Essstörung der Töchter darstellt. In einer vorangegangenen Studie [2] 
zeigte sich, dass elterlicher Alkoholabusus als ein bedeutsamer Risikofaktor für die 
Entwicklung einer Essstörung bei Töchtern zu bewerten ist. Bisher uneindeutig ist, ob der 
elterliche Alkoholismus oder aber weitere psychische Erkrankungen der Eltern zur 
Transmission psychischer Störungen führten. Methode: Es wurden zwei Ansätze verfolgt: 
(a) Untersuchung von 39 essgestörten Frauen (13-26 J.) mittels strukturierter klinischer 
Interviews und Fragebögen ([1] Strukturiertes Klinisches Interview (SKID), [2] Children of 
Alcoholics Screening Test (CAST; Skala 1 „Intrapsychische Belastungen“ und Skala 2 
„Interaktionelle Belastungen“), [3] Eating Attitudes Test (EAT), [4] Subskalen des Eating 
Disorder Inventory (EDI)) als auch ihre Eltern mittels strukturierter klinischer Interviews 
(SKID); (b) Untersuchung von 35 Frauen (16-27J.) ohne psychische Störungen mittels 
strukturierter klinischer Interviews und Fragebögen ([1] Strukturiertes Klinisches Interview 
(SKID), [2] Children of Alcoholics Screening Test (CAST), [3] Eating Attitudes Test (EAT), [4] 
Subskalen des Eating Disorder Inventory (EDI)) als auch ihre Eltern mittels strukturierter 
klinischer Interviews (SKID). Die essgestörten Frauen befanden sich aufgrund der 
Erkrankung zur stationären psychotherapeutischen Behandlung in klinischen Einrichtungen. 
Ergebnisse: Die Ergebnisse können unsere Hypothese, ob es einen Zusammenhang 
zwischen Essstörung der Töchter und dem Alkoholabusus der Eltern gibt, stützen. Für 
Untersuchungsstichprobe (a) „Essgestörte Töchter“ ergab sich im Vergleich zur 
Kontrollgruppe eine erhöhte Rate an elterlichem Alkoholabusus, diagnostiziert mit Hilfe des 
SKID (6 Elternteile [15%] vs. kein Elternteil bei der Kontrollgruppe; im Vergleich zur 
Grundrate in der Allgemeinbevölkerung 1.1 - 4%). Des Weiteren zeigten sich erhöhte Raten 
an Depressionen als auch Essstörungen der Mütter von Patientinnen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. Schlussfolgerung: Die Ergebnisse zeigen zum einen, dass elterlicher 
Alkoholismus einen bedeutsamen Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung der 
Töchter darstellt. Des Weiteren deuten die Ergebnisse darauf hin, dass junge essgestörte 
Frauen sowohl von elterlichem Alkoholabusus als auch Depressionen und Essstörungen der 
Mütter belastet sind.  
Schlüsselwörter: Kinder von Alkoholikern, deutscher CAST, Risikofaktor, Essstörung 
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Abstract. Background: In the present retrospective study we analyzed the familial 
risk factors – especially parental alcoholism - for daughters for an eating disorder with a 
structured clinical interview (structural clinical interview; SKID). Emotional stress for children, 
growing up or living with alcoholic parents is analyzed by questionnaire (Children of 
alcoholics screening test CAST, [1]). Objective: The question of the present study is, if 
growing up in a household with an alcoholic or alcohol-abusing parent could increase the risk 
for their daughters developing an eating disorder? In a recent study [2] parental alcohol 
abuse could be found as an important risk factor for their daughters developing an eating 
disorder. Until now it is not clear, if parental alcohol abuse or other mental disorders are a 
transmission factor for mental disorders for their daughters. (a) if women with an eating 
disorder have higher rates of parents with drinking problems (b) if daughters of parents with 
alcohol problems are at more risk of developing an eating disorder. Results up until now 
have proved inconclusive. Method: Following two different ways of examination: (a) 
Assessment of 39 women with an eating disorder (13-26 years) by structural clinical 
interviews and questionnaires ([1] SKID, [2] Children of Alcoholics Screening Test (CAST, 
scale 1 “intrapsychical stress” and scale 2 “interaktionel stress”), [3] Eating Attitudes Test 
(EAT), [4] subscales of the Eating Disorder Inventory (EDI)) and their parents with structural 
clinical interviews (SKID); (b) Assessment of 35 healthy women (16-27 years) by additional 
inquiry of themselves and their parents. Eating disordered patients where at time of 
questioning attending therapy in hospitals. Results: The results could verify our hypothesis 
about a connection between an eating disorder of the daughters and parental alcohol-abuse. 
In sample (a) (eating disordered patients) we found a higher rate of parental alcohol-abuse 
compared with the control group (6 parents [15%] of eating disordered women and none of 
the control group; baseline of the population 1.1 - 4%). We also found higher rates of 
depression and an eating disorder of the mothers of patients in contrast to the parents of the 
control group. Conclusions: Parental alcohol-abuse is an important risk factor for their 
daughters developing an eating disorder. Results also show that young women are 
emotionally stressed by depression and eating disorders of the mothers.  
Key-Words: eating disorders, parental alcoholism, risk factor, transmission  
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 Circa 1-3 % der Frauen im kritischen Alter zwischen 15 und 35 Jahren leiden unter 
einer Essstörung [3], [4]. Essstörungen zeigen im Vergleich zu weit verbreiteten 
psychiatrischen Erkrankungen die höchste Rate an Chronifizierung, 
Inanspruchnahmeverhalten, stationären Behandlungen und Suizidversuchen auf [5]. 
Besonders gefährdet sind dabei junge Frauen des „westlichen“ Kulturkreises 
(Erkrankungsverhältnis Frauen: Männer 10:1; [6]), die unter Ängsten vor Dicksein sowie 
vermehrtem Diätverhalten [7], [8], [9] und geringem Selbstbewusstsein leiden. Die Ermittlung 
von Risikofaktoren, die die Entwicklung von Essstörungen begünstigen oder verstärken, 
besitzt daher eine hohe gesundheitspolitische Relevanz. Risikofaktoren sind nach der 
Definition von Kraemer, Kraemer-Lowe und Kupfer (2005) Korrelate, die Ergebnissen zeitlich 
vorangehen (ausführlicher siehe [10]). In den Studien zu Risikofaktoren wurden sowohl 
Diätverhalten [11], soziokultureller Druck dünn zu sein[12], [13], komorbide Störungen (z.B. 
Depressionen, Alkoholmissbrauch, Angststörungen) und Störungen in der Kindheit wie 
Überängstlichkeit und Soziale Phobie genannt [14], [15]; zum Überblick siehe [5], [16], [17], 
[18]. So stellt der wahrgenommene Druck, schlank zu werden, sowohl einen 
krankheitsauslösenden- als auch aufrechterhaltenden Faktor dar [15]. Im Zusammenhang 
mit Essstörungen werden des Weiteren Schwangerschaftsprobleme (Frühgeburt) sowie 
Geburtskomplikationen (Gehirnblutungen) [19], Veränderungen der Neurotransmitter im 
Gehirn [20], hormonelle Veränderungen als auch Stoffwechselveränderungen gesehen. 
 Zudem wurden familiäre Risikofaktoren (z.B. überprotektive Familiennorm, negative 
Äußerungen von Eltern bzgl. Gewicht und Figur der Kinder, vgl. [12], [21], [22], [23], [24]) 
untersucht. Insbesondere elterlicher Alkoholabusus bzw. -missbrauch stellt einen 
emotionalen Belastungsfaktor dar und erhöht das Risiko einer Essstörung der Kinder [2], 
[25]. Die Auswirkungen von elterlichem Alkoholismus auf deren Kinder wurden in den letzten 
Jahren in einigen Studien untersucht [25], [26], [27], [28], [29], [30], [31], [32], [33]. Allerdings 
ergaben sich hinsichtlich des erhöhten Risikos einer Essstörung für Kinder von 
alkoholerkrankten Eltern uneindeutige Befunde. Mintz et al. [32] fanden deutliche 
Unterschiede auf der Skala „Interozeptive Wahrnehmung“ des Eating Disorder Inventory 
(EDI, [32]) zwischen Children of Alcoholics (COA) (N = 36) und Studenten (N = 142), deren 
Eltern nicht an einer Alkoholstörung erkrankt waren. Kinder, die eine größere 
wahrgenommene Belastung durch den elterlichen Alkoholismus (gemessen mit Hilfe des 
Children of Alcoholics Screening Test [CAST] [1]) hatten, zeigten stärker ausgeprägte 
Essstörungssymptome. Claydon [29] berichtet für COA ein eineinhalbfach erhöhtes Risiko, 
an einer Essstörung zu erkranken im Vergleich zu Studentinnen, die keinen 
alkoholerkrankten Elternteil hatten (N = 1302). Im Gegensatz zu den Ergebnissen von 
Claydon [29]) und Mintz et. al [32] zeigten sich in den Studien von Kuntz et al. [31] als auch 
Stout und Mintz [33] keine Zusammenhänge zwischen einer Essstörung der Töchter und 
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einer Alkoholerkrankung der Eltern. So wurden in der Studie von Stout und Mintz [33] keine 
Unterschiede hinsichtlich der Essstörungssymptomatik zwischen COA und Frauen, deren 
Eltern nicht an einer Alkoholstörung erkrankt sind, gefunden (N = 90), wobei sich bei 
Töchtern, deren Vater an einer Alkoholstörung erkrankt war, erhöhte Werte auf den Skalen 
des Eating Disorder Inventory zeigten. Wenn die Mutter hingegen erkrankt war, zeigte sich 
dieser Unterschied in der Studie von Stout und Mintz [33] bei den Töchtern nicht. 
Einen Überblick zu den Auswirkungen elterlichen Alkoholismus auf ihre Kinder geben 
Baltruschat, Geissner und Klein [2]. Für die Kinder ist sowohl das Risiko der Entwicklung 
einer eigenen Alkoholerkrankung (z.B. [6], [35]) als auch einer Essstörung der Töchter erhöht 
[2], [29]. Robinson [36] berichtet, dass Essstörungen zu den Hauptsymptomen von 
erwachsenen Kindern von Alkoholerkrankten zählen. 
In einer vorangegangenen Studie [2] wurden zwei unabhängige Teilstudien 
(Teilstichprobe I: essgestörte Patientinnen, Teilstichprobe II: Töchter von alkoholerkrankten 
Eltern) untersucht. In Teil I konnte folgendes gezeigt werden: Bei essgestörten Patientinnen 
ergab sich mit 47% eine deutlich erhöhte Rate an elterlichem Alkoholismus (gemessen 
anhand der wahrgenommenen Belastung durch elterlichen Alkholkonsum mit Hilfe des 
Children of Alcoholics Screening Test [CAST]). Die ermittelte Rate liegt somit wesentlich 
höher als die Rate für Alkoholabhängigkeit in der Allgemeinbevölkerung, die 1.1 bis 4.9% 
beträgt [38]. Die Ergebnisse von Teil II unterstützen das Ergebnisbild von Teil I: 40% der 
Töchter alkoholerkrankter Eltern wiesen essstörungsspezifische Merkmale auf. Im Vergleich 
dazu liegt die Rate an Essstörungen in der Allgemeinbevölkerung für Anorexie bei 0.6-3% 
und für Bulimie bei 1-3% [37]. Für subklinische Essstörungssymptome wird eine Rate von ca. 
8 % (vgl. [40]) angegeben. Die in der Studie gefundenen Raten lagen also beide sehr 
deutlich außerhalb des erwarteten Rahmens. Die Töchter alkoholerkrankter Eltern scheinen 
in hohem Maße gefährdet zu sein, an einer Essstörung zu erkranken. Derzeit ist unklar, 
welche genaueren Bedingungszusammenhänge bestehen und ob andere psychische 
Erkrankungen der Eltern das Risiko einer Essstörung der Töchter erhöhen. In 
Familienstudien kann aufgrund teilweise fehlender Vergleichsgruppen (sowohl psychiatrisch 
nicht erkrankte Frauen als auch Patientinnen mit anderen psychiatrischen Störungen) nur 
wenig über die Spezifität des gefundenen Zusammenhangs ausgesagt werden kann. Bei 
Baltruschat, Geissner und Klein [2] wird anhand der Töchterangaben in der Untersuchung 
ein Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen elterlichem Alkoholismus und Depressionen 
deutlich: 20 Töchter, die gemäß den Angaben im CAST einen Elternteil mit einer 
Alkoholerkrankung hatten, berichteten, dass sich ein Elternteil über einen Zeitraum von 2 
Jahren „die meiste Zeit niedergeschlagen und traurig“ gefühlt habe. Der Schweregrad 
psychischer Störungen der COA kann durch elterliche Komorbidität erhöht werden [41].  
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Eine weitere Erklärung für die sehr hohen Raten kann aber auch in der verwendeten 
Methodik liegen. Die Erhebung des elterlichen Alkoholismus geschah mittels 
Fragebogenuntersuchung der Töchter (CAST). Dies könnte zu einer Überschätzung geführt 
haben, da die Töchter manchmal bereits einen täglichen Konsum von einem Bier als 
Anzeichen von Alkoholismus bewerten. Um verlässliche Angaben zu gewinnen, scheint 
daher eine Replikation, aber mit einer anderen Untersuchungsmethode (z.B. mit Hilfe eines 
klinischen Interviews), lohnenswert. 
 Die vorliegende Studie geht daher der Fragestellung nach, ob sich die bei 
Baltruschat, Geissner und Klein [2] gefundenen Ergebnisse replizieren lassen. Des Weiteren 
soll untersucht werden, ob eine Einschätzung des elterlichen Alkoholismus durch deren 
Töchter (gemessen anhand des CAST) in Übereinstimmung mit einer klinischen Diagnose 
einer Alkoholerkrankung anhand von klinischen Interviews mit den Eltern vorliegt oder 
elterlicher Alkoholismus von den Töchtern überschätzt wird. Zudem sollte erfasst werden, 
welche weiteren psychischen Erkrankungen der Eltern das Risiko einer Essstörung der 
Töchter erhöhen. Wir untersuchten sowohl essgestörte Töchter und deren Eltern 
(Patientinnengruppe) als auch eine Vergleichsgruppe von Töchtern ohne psychische 
Störungen und deren Eltern (Kontrollgruppe). Die Untersuchung einer psychisch nicht 
erkrankten Vergleichsgruppe sollte es ermöglichen, die relative Bedeutung des elterlichen 
Alkoholismus als Risikofaktor für die Entwicklung einer Essstörung der Töchter genauer 
abzuschätzen. Durch die methodische Erweiterung der Studie um klinische Interviews mit 
den Eltern und die Diagnosestellung anhand eines Kriterienkatalogs sollte gewährleistet 
werden, dass es sich beim Alkoholkonsum der Eltern um eine klinisch relevante Störung 
handelt und nicht alleine um eine möglicherweise übersensitive Wahrnehmung seitens der 
Kinder. Zudem sollten weitere psychische Erkrankungen der Eltern erfasst werden, die das 
Risiko für die Entwicklung einer Essstörung der Töchter unter Umständen erhöhen können. 
 Wir erwarteten, dass essgestörte Patientinnen eine deutlich höhere Rate an 
Alkoholerkrankungen der Eltern (gemessen anhand der klinischen Interviews) als psychisch 
gesunde Frauen aufweisen. Auch sollten – den Hypothesen entsprechend - essgestörte 
Frauen signifikant höhere Belastungen durch elterlichen Alkoholabusus (gemessen anhand 
des CAST-Gesamtwerts) als psychisch nicht erkrankte Töchter (Kontrollgruppe) aufweisen. 
Essgestörte Patientinnen, bei denen das Auftreten eines elterlichen Alkoholproblems 
gegeben war, sollten dabei höhere Werte in Relation zu den Referenzwerten bei Pilat und 









 Essgestörte Frauen (N = 39), die sich aufgrund einer Essstörung (Bulimia nervosa 
[DSM-IV 307.51], Essstörung nicht näher bezeichnet [DSM-IV 307.50] oder Anorexia 
nervosa [DSM-IV 307.1]) in stationärer psychotherapeutischer Behandlung befanden, 
wurden in die retrospektive Studie aufgenommen. Sie wurden sukzessive nach Aufnahme 
mit Hilfe des Strukturierten Klinischen Interviews für DSM (SKID), des CAST und von 
Essstörungsfragebögen (EAT-26; Subskalen des EDI) untersucht. Als Einschlusskriterium 
galt ein Alter von 13 bis 27 Jahren. Die Patientinnen sollten weniger als fünf Jahre allein 
lebend sein, um eine noch bestehende familiäre Anbindung gewährleisten zu können. 
Insgesamt lehnten 6 Patientinnen (13%) die Teilnahme an der Studie ab. Als Grund gaben 
sie an, dass sie selber kein Interesse an einer Studienteilnahme hätten. Es gab keinen 
Unterschied zwischen den nicht teilnehmenden Patientinnen und den 
Studienteilnehmerinnen hinsichtlich der Diagnosen. Die Teilnehmerinnen waren im Mittel 20 
Jahre alt (SD = 2.9). Der Body Mass Index [BMI; kg/(m²)] lag im Durchschnitt bei 18.1 (SD = 
4.9) und variierte zwischen 11.75 und 40.90. 28 Patientinnen hatten die Hauptdiagnose 
Anorexia nervosa, 10 Patientinnen eine Bulimia nervosa und eine Patientin eine nicht näher 
bezeichnete Essstörung. Anhand der Kriteriumsfrage „Hattest du schon einmal den 
Gedanken, dass deine Eltern alkoholabhängig sein könnten?“ wurden zwei Gruppen von 
Töchtern gebildet. 8 Patientinnen (20.5%) bejahten diese Frage. Sie bildeten die Gruppe I 
„Alkoholbelastete essgestörte Töchter“. 31 (79.5%) Patientinnen verneinten die 
Kriteriumsfrage, sie bildeten die Gruppe II „Unbelastete essgestörte Töchter“. Insgesamt 
litten 15 Patientinnen komorbid unter einer depressiven Episode. Eine Auflistung der 
psychischen Erkrankungen (gemessen anhand des Strukturierten Klinischen Interviews für 
DSM [SKID]) der Patientinnen als auch der Kontrollgruppe über ihre gesamte Lebenspanne 
hinweg mit durchschnittlichem Alter zu Beginn der Erkrankung ist der Tabelle 1 zu 
entnehmen. Die Gruppe I „Alkoholbelastete essgestörte Töchter“ unterschied sich 
hinsichtlich Alter, Body Mass Index und komorbider psychischer Erkrankungen nicht von der 
Gruppe II „Nicht alkoholbelastete essgestörte Töchter“.  
 Des Weiteren wurden die Eltern der essgestörten Patientinnen (NMütter= 23 und NVäter 
17) untersucht. Sie wurden - ebenso wie deren Töchter - mit Hilfe des Strukturierten 
Klinischen Interviews für DSM (SKID) befragt. Es wurde versucht, wenigstens ein Elternteil 
der Patientinnen zu erreichen. In keinem Fall lehnte ein Elternteil die Teilnahme an der 
Studie ab. Die Mütter der essgestörten Patientinnen waren im Mittel 49 Jahre alt (40-65 
Jahre); ihr Body Mass Index lag zwischen 19 und 39, im Mittel bei 26. Das Durchschnittsalter 




Tabelle 1: Komorbide psychische Erkrankungen von essgestörten Patientinnen und von 
Frauen ohne psychische Störungen (Kontrollgruppe) (Häufigkeitsangaben; Alter; 
Mittelwertangaben)  
 Essgestörte 
Patientinnen (N = 39) 
Kontrollgruppe 





Alter bei Beginn der 
Erkrankung (M; Jahre) 
Anzahl 
(N) 
Alter bei Beginn der 
Erkrankung (M; Jahre) 
Anorexia 
nervosa (N = 13 
restriktiver Typus 
und N = 21 
Purging Typus) 
34 15 0  
Bulimia nervosa 12 17 0  




    
Major 
Depression 
25 18 3 16 
Dysthymia 1 14 0  
Anpassungs-
störung 
0  1 19 
Panikstörung mit 
Agoraphobie 
4 19 0  
Soziale Phobie 2 13 1 14 
Spezifische 
Phobie 
2 16   




7 12 0  





3 19 0  
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Kontrollgruppe (Frauen ohne psychische Störungen) 
Gesunde Frauen (N = 35; Studentinnen, Töchter von Mitarbeiterinnen als auch 
Mitarbeiterinnen der klinischen Einrichtungen, siehe Fußnote) wurden ebenfalls mit Hilfe des 
Strukturierten Klinischen Interviews für DSM (SKID), des CAST und zweier 
Essstörungsfragebögen (EAT-26; Subskalen des EDI) befragt. Als Einschlusskriterium galt 
ein Alter von 13 bis 27 Jahren, Ausschlusskriterium war das Vorhandensein einer 
Essstörung. Von den befragten Frauen nahmen alle an der Studie teil. Die Teilnehmerinnen 
waren im Mittel 23 Jahre alt (SD = 2.3). Der Body Mass Index [BMI; kg/(m²)] lag im 
Durchschnitt bei 20.35 (SD = 1.8) und variierte zwischen 17 und 24. Bei der Teilnehmerin mit 
BMI = 17 konnte eine Essstörung sowohl anhand der SKID Kriterien als auch anhand der 
EDI- und EAT-Fragebogenwerte ausgeschlossen werden. Drei Frauen litten in ihrem Leben 
bereits an einer depressiven Episode, eine an einer Anpassungsstörung, eine an einer 
sozialen Phobie und zwei an einer Zwangsstörung. Zum Untersuchungszeitpunkt lagen mit 
einer Ausnahme, (eine Person mit einer sozialen Phobie und einer Zwangserkrankung), 
keine psychischen Erkrankungen vor. Die Kriteriumsfrage „Hattest du/hatten Sie schon 
einmal den Gedanken, dass deine/Ihre Eltern alkoholabhängig sein könnten?“ wurde von 
vier (11%) untersuchten Teilnehmerinnen bejaht, während 31 (89%) Frauen die 
Kriteriumsfrage verneinten.  
 Des Weiteren wurden die Eltern der psychisch nicht erkrankten Frauen (NMütter= 28 
und NVäter 25) untersucht. Sie wurden - ebenso wie deren Töchter - mit Hilfe des 
Strukturierten Klinischen Interviews für DSM (SKID) befragt. Es wurde versucht, wenigstens 
ein Elternteil zu erreichen. Alle befragten Elternteile nahmen an der Studie teil. Die Mütter 
der Frauen aus der Kontrollgruppe waren im Mittel 51 Jahre alt (41-66 Jahre); ihr Body Mass 
Index lag zwischen 18 und 31, im Mittel bei 24. Das Durchschnittsalter der Väter lag bei 54 
Jahren (43-65 Jahre); sie hatten im Mittel einen Body Mass Index von 25 (22-27).  
 
Messinstrumente und Einzelmerkmale 
 Neben der Erfassung der Grunddaten Alter, Geschlecht, Gewicht und Größe 
wurden fremdanamnestische Daten (Töchterangaben) in Bezug auf körperliche als auch 
psychische Erkrankungen der Eltern im Rahmen des diagnostischen Interviews mit den 
Töchtern erhoben. Zur Erfassung der Essstörungssymptomatik als auch der 
wahrgenommenen Belastung durch elterlichen Alkoholismus wurden folgende Fragebögen 
eingesetzt: 
 
(1) Eating Attitudes Test – 26 (EAT-26, [42], [43]). Der EAT erfasst charakteristische 
Symptome und Gedanken von Essstörungen. Der Fragebogen beinhaltet 26 Items 
(sechsstufiger Antwortmodus [1=immer, 2=meistens, 3=oft, 4=manchmal, 5=selten, 6=nie]). 
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Diese lassen sich in drei Subskalen aufteilen (Diätverhalten, Bulimie und ständige 
Beschäftigung mit Nahrung sowie orale Kontrolle). Die Antworten für jedes Item sollen nach 
Angaben der Autoren von 0 bis 3 gewichtet werden (immer = 3, meistens = 2, oft = 1, 
manchmal, selten und nie = 0). Ein Wert von 3 spricht für eine deutliche Ausprägung in 
symptomatischer Richtung. Gesamtwerte über 20 deuten einer Empfehlung der Autoren 
zufolge darauf hin, dass eine Essstörung vorhanden ist. 
Ein Beispiel für Diätverhalten (Dieting) ist: „Wenn ich in Bewegung bin, denke ich 
daran, wie viel Kalorien ich dabei verbrauche.“ Ein Beispiel für Bulimie und ständige 
Beschäftigung mit Nahrung (Bulimia and food preoccupation) ist: „Ich hatte Fressanfälle, bei 
denen ich merkte, dass ich nicht mehr aufhören konnte zu essen.“ Ein Beispiel für Orale 
Kontrolle (oral control) ist: „Ich vermeide es zu essen, wenn ich hungrig bin.“ 
 
(2) Eating Disorder Inventory (EDI, [41]; deutsche Version von Thiel & Paul [44]). Das EDI ist 
das international gebräuchlichste Standardinstrument zur mehrdimensionalen Erfassung 
psychologischer Merkmale und Verhaltenscharakteristika anorektischer und bulimischer 
Patienten. Aus diesem Fragebogen wurden die im engeren Sinne essstörungsspzifischen 
Subskalen „Schlankheitsstreben“ (drive for thinness), „Bulimisches Verhalten“ (bulimia) 
sowie „Unzufriedenheit mit dem eigenen Körper“ (body dissatisfaction) eingesetzt. Diese 
Variante beinhaltete 23 Items (sechsstufiger Antwortmodus [1=nie, 2=selten, 3=manchmal, 
4=oft, 5=sehr oft, 6=immer]). Ein Beispiel für Schlankheitsstreben (drive for thinness; 7 
Items) ist: „Wenn ich ein Pfund zunehme, habe ich Angst, dass es so weitergeht.“ Ein 
Beispiel für Bulimie (bulimia; 6 Items) ist: „Ich stopfe mich mit Essen voll.“ Ein Beispiel für 
Körperliche Unzufriedenheit (body dissatisfaction; 5 Items) ist: „Ich glaube, mein Bauch ist zu 
dick.“  
 
(3) Children of Alcoholics Screening Test (CAST, [1], [45], [46]; deutsch Baltruschat, 
Geissner & Klein [37]). Der CAST dient der Erfassung der spezifischen alkoholbedingten 
Belastung von Kindern, die mit alkoholerkrankten Eltern leben oder gelebt haben. Für dieses 
Instrument liegen bereits einige Befunde zur psychometrischen Eignung vor [1], [47], [48]. In 
einigen Arbeiten konnte sich der CAST bereits als praxistaugliches Verfahren bewähren [49], 
[50]. Der CAST besteht aus 30 Ja-Nein-Fragen zu Gefühlen, Meinungen und 
Verhaltensweisen der Kinder hinsichtlich des elterlichen Alkoholkonsums. Er wurde 
ursprünglich einfaktoriell konzipiert, so dass ein Gesamtwert berechnet werden kann (Min. = 
0, Max. = 30). In der amerikanischen Literatur [1] wird ein Cut-off- Wert von 6 oder mehr als 
Indiz für eine Belastung der Kinder durch elterlichen Alkoholkonsum für Kinder 
alkoholerkrankter Eltern angegeben. Pilat und Jones [1] berichten, dass anhand dieses Cut-
off- Werts 100% der zuvor in der freien klinischen Exploration als Kinder von 
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alkoholerkrankten Eltern diagnostizierten auch per Fragebogen richtig identifiziert werden 
konnten. Der Cut-off- Wert von 6 oder höher ist den amerikanischen Angaben zufolge 
hinreichend bei der Identifikation von Kindern aus alkoholbelasteten Familien. Jones [51] 
berichtet eine Spearman-Brown split-half Reliabilität von rtt = .98. Staley und El-Guebaly [52] 
fanden eine interne Konsistenz von α =.97 für erwachsene psychiatrische Patienten. In der 
Studie von Clair und Genest [53] zeigte sich eine 8-Wochen Retest-Reliabiliät von rtt = .88 für 
eine Stichgruppe von jugendlichen Kindern von alkoholerkrankten Eltern. In dieser Studie 
wurde die deutsche Übersetzung nach M. Klein verwendet (für eine Auflistung der 
verwendeten Items siehe Anhang bei Baltruschat, Geissner und Klein [37]). Da in dieser 
Studie [37] nach einer Hauptkomponentenanalyse zwei Faktoren ermittelt und im Anschluss 
daran entsprechend zwei Subskalen entwickelt wurden (Subskala 1 „Intrapsychische 
Belastungen“ und Subskala 2 „Interaktionelle Belastungen“), wird in der vorliegenden Studie 
von diesen beiden unterscheidbaren CAST-Merkmalen ausgegangen. Subskala 1 (sieben 
Items) beschreibt dabei Verantwortungs- oder auch Schuldgefühle bezüglich des elterlichen 
Trinkverhaltens als auch das Sich-Sorgen um die Gesundheit der Eltern und weist eine 
Konsistenz von α = .91 auf. Die Trennschärfe der Items liegt insgesamt im sehr guten 
Bereich und variiert von rit = .60 bis rit = .80 (Mittlere Trennschärfe rit = .73). Subskala 2 
beschreibt interaktionelle Belastungen wie Gewalterfahrungen und Konflikte innerhalb der 
Familie. Weiterhin beinhaltet diese Subskala Schamgefühle und Befürchtungen peinlicher 
Situationen wegen des elterlichen Trinkens als auch Ängste vor negativen Konsequenzen 
(wie z.B. Scheidung der Eltern) und weist eine Konsistenz von α = .87 auf. Die Trennschärfe 
der Items variiert von rit = .53 bis rit = .69 (Mittlere Trennschärfe rit = .62). 
 
 In der Untersuchung von Baltruschat, Geissner und Klein [37] zeigte sich eine hohe 
Korrespondenz zwischen der Kriteriumsfrage „Hattest du/hatten Sie schon einmal den 
Gedanken, dass deine/ Ihre Eltern alkoholabhängig sein könnten?“ und dem CAST-
Gesamtwert. In der Studie wurden 41 von 47 nach dem Original-CAST als hoch belastet zu 
bewertende Patientinnen anhand der Kriteriumsfrage richtig erkannt. Daher wurde auch in 
der vorliegenden Studie das erste Item des CAST „Hattest du/hatten Sie schon einmal den 
Gedanken, dass deine/ Ihre Eltern alkoholabhängig sein könnten?“ als Kriteriumsfrage 
verwendet.  
 Die Analyse der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 11.5 für Windows. 
Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mittels t-Tests geprüft. Bei kategorialen Daten 







(a) Patientinnengruppe (Essgestörte Frauen und deren Eltern) 
Die Patientinnen wurden im Rahmen eines stationären psychotherapeutischen 
Aufenthaltes in einer klinischen Einrichtung (Zentrum für Verhaltenstherapeutische Medizin, 
im Klinikum Bad Staffelstein in Bad Staffelstein und Medizinisch-Psychosomatische Klinik 
Roseneck in Prien am Chiemsee) untersucht (sukzessive nach Aufnahme). Alle 
Teilnehmerinnen wurden über den Inhalt der Studie informiert und nahmen freiwillig teil. Das 
Interview, in dem retrospektiv psychische Erkrankungen der Patientinnen erfragt wurden, 
dauerte ca. 40 Minuten und fand im Einzelsetting statt. Das Ausfüllen der 
Essstörungsfragebögen (EAT-26; Subskalen des EDI) betrug ca. 15 Minuten. Die Eltern der 
Patientinnen wurden telefonisch mit Hilfe des SKID retrospektiv befragt. Die Dauer betrug ca. 
30 Minuten. 
 
(b) Kontrollgruppe (gesunde Frauen und deren Eltern) 
Die Frauen der Kontrollgruppe wurden über den Inhalt der Studie informiert und 
nahmen freiwillig teil. Das Interview, in dem retrospektiv psychische Erkrankungen der 
Frauen erfragt wurden, dauerte auch hier ca. 40 Minuten und fand im Einzelsetting statt. Für 
das Ausfüllen der Essstörungsfragebögen (EAT-26; Subskalen des EDI) benötigte die 
Kontrollgruppe wie die Patientengruppe ca. 15 Minuten. Auch hier wurden die Eltern der 





(a) Essgestörte Patientinnen im Vergleich zur Kontrollgruppe 
 Es zeigten sich hypothesenkonforme Unterschiede zwischen den essgestörten 
Frauen und der Kontrollgruppe hinsichtlich des Body Mass Index, der 










Tabelle 2: Patientinnen- und Kontrollgruppe; Mittelwerte, Standardabweichungen 
und Mittelwertvergleiche 
 Patientinnengruppe 
35<N<40; M (SD) 
Kontrollgruppe 
33<N<36; M (SD) 
t-Wert 
Alter 21 (2.96) 23 (2.30) -3.78*** 
BMI 18.1 (4.86) 20.35 (1.75) -2.72** 
CAST-Gesamtwert  
(0-30) 
3.72 (7.11) 1.17 (2.77) 2.07* 
EAT 30.25 (16.29) 2.82 (3.06) 9.92*** 
EDI-1 
Schlankheitsstreben 
27.72 (6.85) 17.08 (4.44) 7.74*** 
EDI-2 Bulimisches 
Verhalten 
20.44 (10.04) 9.62 (2.48) 6.27*** 
EDI-3 Körperliche 
Unzufriedenheit 
34.80 (9.05) 24.97 (6.40) 5.27*** 
Anmerkungen: * p < .05; ** p < .01; *** p< .001; EAT-Gesamtgrenzwert über 20 (=Indikator für eine 
Essstörung, Garner et al., 1982). EDI-Patientennormen (Mittelwert)/Bulimie: EDI-1 = 32.99, EDI-2 = 
30.68, EDI-3 = 36.92. EDI-Normen für Normalpersonen: EDI-1 = 18.37, EDI-2 = 11.59, EDI-3 29.74. 
 
 
 Erhöhte Werte ergaben sich bei den essgestörten Patientinnen sowohl hinsichtlich 
der Subskala 1 „Intrapsychische Belastungen“ (MW = .92, SD = 1.89) und der Subskala 2 
„Interaktionelle Belastungen“ (MW = .97, SD = 2.02). Die Mittelwerte für die Skala II 
„Interaktionelle Belastungen“ sind bei den essgestörten Patientinnen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (MW = .43, SD = 1.89) dabei deutlich erhöht (t = -2,386 (72); p = .016). Die 
essgestörten Patientinnen sind dabei wesentlich stärker durch familiäre Gewalterfahrungen 
und Konflikte belastet als die Kontrollgruppe. Sie befürchten vermehrt peinliche Situationen, 
wenn jemand ein betrunkenes Elternteil wahrnimmt und sorgen sich darum, dass die Eltern 
sich aufgrund des elterlichen Alkoholismus trennen könnten.  
 Nach den Empfehlungen in der Originalversion des CAST kann von einem deutlichen 
Belastungserleben durch elterlichen Alkoholkonsum bei CAST-Gesamtwerten von über 6 
ausgegangen werden. Acht Patientinnen (21%) hatten CAST-Gesamtwerte zwischen 7 und 
26 und sind damit als hoch belastet durch den elterlichen Alkoholkonsum zu bewerten (siehe 
Tabelle 3). Im Vergleich dazu fühlten sich drei Frauen aus der Kontrollgruppe (9%) durch 
den elterlichen Alkoholkonsum belastet (CAST-Gesamtwerte zwischen 9 und 10). 74% der 
Frauen aus der Kontrollgruppe (N = 26) fühlten sich gemessen anhand der CAST-
Gesamtwerte gar nicht (CAST-Gesamtwert = 0) und 17% (N = 6) nur leicht (CAST-
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Gesamtwert = 1-6) durch den Alkoholkonsum ihrer Eltern belastet und sind demnach als 
unproblematisch hinsichtlich des Belastungserlebens durch elterlichen Alkoholkonsum zu 
bewerten. Sie nahmen bei ihren Eltern kein ernstliches Alkoholproblem wahr. 
 Sechs Patientinnen bejahten die Kriteriumsfrage „Hattest du/ Hatten Sie schon einmal 
den Gedanken, dass deine/ Ihre Eltern alkoholabhängig sein könnten?“ In drei der Fälle 
konnte mit Hilfe des SKID ein Alkoholabusus der Väter bestätigt werden. Die gesunden 
Töchter hingegen schienen den Alkoholismus der Eltern zu überschätzen. Bei keinem der 
Elternteile der Kontrollgruppe wurde mit Hilfe des SKID ein Alkoholabusus diagnostiziert.  
 
Tabelle 3: Mittelwertanalyse (t-Test für unabhängige Stichproben) der Subskalen 1 und 2 











(Range 0-7)  





.97 (2.02) .14 (1.89) -2.386 (72)* 
Anmerkungen: * = p < .05; (zweiseitige Testung). 
 
 
(b) SKID-Diagnosen psychischer Erkrankungen bei den Eltern  
 Insgesamt nahmen an der Studie 23 Mütter und 17 Väter von essgestörten 
Patientinnen (im Vergleich zu 28 Müttern und 25 Vätern von psychisch nicht erkrankten 
Frauen) teil. In Tabelle 4 sind die psychischen Erkrankungen der Patientinnen-Eltern und der 
Kontrollgruppen-Eltern aufgeführt. Bei fünf Eltern (vier Mütter und ein Vater; 12.5%) von 
essgestörten Patientinnen wurde eine Essstörung (Anorexia nervosa, Bulimia nervosa oder 
Essstörung nnb) im Verlauf ihres Lebens diagnostiziert, wohingegen kein Elternteil der 
Kontrollgruppe an einer Essstörung erkrankte (ß2 (1) = 5.66; p = .017). Zu Beginn der 
Essstörung waren die Eltern zwischen 15 und 30 Jahre alt. Sie gaben an, dass sie im Mittel 
4 Jahre unter der Erkrankung gelitten hätten. Die Essstörung trat in allen Fällen vor der 
Geburt der Töchter auf. Einen Anhaltspunkt für auch aktuell bestehendes gestörtes 
Essverhalten könnte der niedrige Body Mass Index von Eltern mit einer Essstörung geben. 
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Der Body Mass Index von Eltern, die eine Essstörung im Laufe des Lebens berichtet haben, 
liegt im Mittel bei 20.42 (SD = 1.31). Er ist damit als noch unauffällig zu bewerten (ein Body 
Mass Index von 20-25 wird als unauffällig bewertet), fällt jedoch im Vergleich zu nicht 
essgestörten Eltern von Patientinnen (MW = 26.91, SD = 5.38) deutlich niedriger (TBMI Eltern = 
4.436 (19); p = .000) aus. 
In sieben Fällen (in vier Fällen beim Vater, in einem bei der Mutter und in einem Fall 
bei beiden Eltern; 17.5%) wurde eine Alkoholerkrankung (Alkoholmissbrauch/-abhängigkeit) 
bei den Eltern von essgestörten Patientinnen diagnostiziert, wohingegen kein Elternteil der 
Kontrollgruppe unter einer Alkoholerkrankung litt (ß2 (1) = 7.93; p = .005). Die Alkoholstörung 
besteht nach Angaben der Eltern im Mittel seit 9 Jahren. Bei allen Eltern mit einer 
Alkoholstörung liegt auch zum Untersuchungszeitpunkt eine Alkholerkrankung vor. Die Eltern 
gaben an, dass sie zu Beginn der Alkoholerkrankung zwischen 20 und 49 Jahre alt gewesen 
seien.  
 Bei neun Eltern (22.5%) von essgestörten Patientinnen wurde eine depressive 
Erkrankung (depressive Episode oder Anpassungsstörung) diagnostiziert. Im Vergleich dazu 
lag nur bei zwei Eltern (3.8%) der Kontrollgruppenteilnehmerinnen eine depressive 
Erkrankung (depressive Episode oder Anpassungsstörung) im Verlauf ihres Lebens vor (ß2 
(1) = 5.77; p = .016). Die Eltern der essgestörten Patientinnen gaben an, dass sie beim 
Beginn der Depression im Mittel 31 Jahre alt gewesen seien. Bei einem Vater der 
essgestörten Patientinnen bestand auch zum Untersuchungszeitpunkt weiterhin eine 
depressive Erkrankung. Im Vergleich dazu, wurde bei keinem Elternteil der Kontrollgruppe 
zum Untersuchungszeitpunkt eine depressive Störung diagnostiziert. Die Eltern der 
Kontrollgruppe waren im Vergleich zu den Eltern der essgestörten Patientinnen wesentlich 
älter zu Beginn ihrer depressiven Erkrankung (im Mittel 50 Jahre alt).  
 In Bezug auf Angststörungen (Panikattacken, Agoraphobie, Soziale Phobie, 
Spezifische Phobie, Posttraumatische Belastungsstörung als auch Zwangsstörung) zeigten 
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Eltern der essgestörten Patientinnen und 
der Kontrollgruppe. Fünf Eltern essgestörter Patientinnen (12.5%) und fünf Eltern von 










Tabelle 4: Psychische Erkrankungen von Eltern essgestörter und nichtessgestörter Töchter 
über die gesamte Lebensspanne(Häufigkeitsangaben) anhand des SKID (Elterninterview) 
Psychische Erkrankungen Eltern von 
essgestörten 
Patientinnen   
(N = 23 Mütter; 
 N = 17 Väter) 
Eltern von Frauen 
ohne psychische 
Störungen  
(N = 28 Mütter; 
 N = 25 Väter) 
ß
2 -Wert 
Essstörungen (Anorexia nervosa, 
Bulimia nervosa, Esst. nnb.) 
5 0 5.66* 
Alkoholerkrankungen 7 0 7.93** 
Depressionen/Anpassungsstörungen 9 2 5.77* 
Angst-/Zwangserkrankungen/PTSD 5 5 n.s. 
Anmerkung: * p < .05; ** p < .01; *** p< .001 (zweiseitige Testung). 
 
 
(c) Konkordanz zwischen Tochter- und Elternangaben 
 Anhand der CAST-Gesamtwerte von über 6 ist davon auszugehen, dass acht 
essgestörte Patientinnen (21%) bei Eltern mit einer Alkoholerkrankung aufgewachsen sind. 
Im Vergleich dazu wurde anhand des klinischen Interviews (SKID) mit den Eltern in sieben 
Fällen (in vier Fällen beim Vater, in einem bei der Mutter und in einem Fall bei beiden Eltern; 
17.5%) eine Alkoholerkrankung diagnostiziert. 15% der essgestörten Patientinnen sind 
demnach bei Eltern mit einer Alkoholerkrankung aufgewachsen. Die essgestörten Töchter 
dieser Eltern hatten alle (übereinstimmend mit der Diagnose elterlichen Alkoholismus 
anhand des SKID) einen CAST-Gesamtwert von >6. In der Kontrollgruppe (Frauen ohne 
psychische Erkrankungen) hingegen hatten drei Frauen (9%) CAST-Gesamtwerte von über 
6. Im Vergleich dazu wurde in keinem Fall anhand des klinischen Interviews (SKID) mit den 
Eltern eine Alkoholerkrankung diagnostiziert.  
 Des Weiteren wurden fremdanamnestische Daten (Tochterangaben) bzgl. weiterer 
elterlicher psychischer Erkrankungen (Depressionen und Ängste) erhoben. Insgesamt gaben 
21 essgestörte Patientinnen (54%) an, dass ihre Eltern mindestens zwei Wochen unter einer 
depressiven Stimmung gelitten hätten. Neun essgestörte Patientinnen (23%) gaben 
elterliche Depressionen an. In vier Fällen (44%) zeigte sich bei den essgestörten 
Patientinnen eine Übereinstimmung zwischen den Tochter- und Elternangaben (bei fünf 
Eltern wurde eine depressive Erkrankung von den Töchtern nicht beobachtet). Im Vergleich 
dazu wurde die elterliche depressive Erkrankung übereinstimmend mit der Diagnose anhand 




 In Bezug auf Angststörungen wurde von keiner essgestörten Tochter eine 
Angsterkrankung der Eltern (Panikstörungen, Agoraphobie, Soziale oder Spezifische Phobie, 
Posttraumatische Belastungsstörung oder Zwangsstörung) beobachtet, wohingegen anhand 
der klinischen Interviews mit den Eltern bei fünf Eltern eine Angststörung diagnostiziert 
wurde. Im Vergleich dazu erkannten zwei Frauen aus der Kontrollgruppe eine Angststörung 
bei ihren Eltern übereinstimmend mit der klinischen Diagnose (bei drei Eltern wurde von den 




In der Untersuchung wurde anhand einer Stichprobe aus 39 essgestörten 
Patientinnen und 35 gesunden Frauen (Kontrollgruppe) die Transmission psychischer 
Erkrankungen von den Eltern auf ihre Töchter überprüft. Die Patientinnen wurden während 
ihres stationären Behandlungsaufenthalts hinsichtlich der wahrgenommenen Belastung 
durch elterlichen Alkoholkonsum (CAST) befragt. Dabei bejahten acht Patientinnen (21%) im 
Vergleich zu vier Frauen aus der Kontrollgruppe die Kriteriumsfrage „Hattest du/hatten Sie 
schon einmal den Gedanken, dass deine/ Ihre Eltern alkoholabhängig sein könnten?“. Die 
Mittelwerte der Subskala 1 „Intrapsychische Belastungen“ und Subskala 2 „Interaktionelle 
Belastungen“ waren bei den essgestörten Patientinnen erhöht und zeigen, dass sie sowohl 
von Sorgen und Schuldgefühlen hinsichtlich des elterlichen Alkoholkonsums als auch 
hinsichtlich Gewalterlebnissen in der Familie belastet sind. Der Mittelwert der Subskala 2 
„Interaktionelle Belastungen“ war dabei bei den essgestörten Patientinnen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe deutlich erhöht. Sie erlebten vermehrt Gewalt und Konflikte in der Familie. 
Die Kinder sind einer aversiven Familienatmosphäre verbunden mit häufigen Erfahrungen 
von Ehestreitigkeiten, Trennungen der Eltern und oft auch beschämenden Situationen in 
Interaktionen aufgrund des erhöhten Alkoholkonsums der Eltern ausgesetzt. Unsere 
Ergebnisse stützen die Befunde anderer Studien, in denen sich ein erhöhter Zusammenhang 
zwischen elterlichem Alkoholismus und familiären Konflikten zeigte. So berichten Murphy 
und Farrell [54] in ihrer Studie von erhöhter Gewalt in der Partnerschaft bei 
Alkoholproblemen eines Partners. Kinder aus diesen Familien werden häufig Zeuge von 
Gewalt und ausgeprägten Konflikten zwischen den Eltern [55]. Nach Wolin und Wolin [56] 
gibt es zwei verschiedene Reaktionsweisen bei Kindern aus alkoholbelasteten Familien: 
Kinder, die die familiären Umstände als Herausforderung (challenge) bewerten und Kinder, 
die die Erlebnisse als schädigend wahrnehmen. Wenn die familiäre Atmosphäre in erster 
Linie als schädigend erlebt wird, dann zeigen sich vermehrt psychische Erkrankungen [56].  
In der vorangegangenen Studie [2] ermittelten wir eine Rate an elterlichem 
Alkoholismus von 47% bei essgestörten Patientinnen und eine Rate von 40% von Töchtern 
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alkoholerkrankter Eltern, die essstörungsspezifische Merkmale zeigten. Ein Vergleich 
zwischen den Raten elterlichen Alkoholismus erhoben mittels des CAST im Vergleich zum 
klinischen Interview (SKID) zeigte eine Überschätzung des elterlichen Alkoholismus, sowohl 
von essgestörten Patientinnen als auch Frauen ohne psychische Störungen. Die von uns in 
der vorangegangenen Studie [2] gefundene Rate von 47% muss also relativiert werden. Sie 
spricht zwar für eine erhöhte wahrgenommene Belastung und Verantwortung bzgl. 
elterlichen Trinkens seitens der Töchter, jedoch nicht für einen klinisch diagnostizierten 
Alkoholabusus. Einschränkend ist anzumerken, dass die psychischen Erkrankungen als 
auch die wahrgenommene Belastung durch den elterlichen Alkoholkonsum retrospektiv 
erhoben wurden. Es könnte sein, dass von den befragten Personen wichtige Daten nicht 
mehr erinnert wurden oder stärker erinnert werden, als sie damals waren, so dass es zu 
fehlerhaften Diagnosen kommen könnte. Zudem bleibt unklar, welche Moderatorvariablen 
den gefundenen Zusammenhang zwischen der Entwicklung der Essstörung der Töchter und 
dem elterlichen Alkoholabusus beeinflussen. Zudem wurde der SKID bei den Eltern 
telefonisch durchgeführt, was zu einer Unterschätzung des elterlichen Alkoholismus führen 
könnte. Andererseits stimmen die elterlichen Angaben fast komplett mit den Angaben der 
Töchter im Klinischen Interview und im CAST-Fragebogen überein. Somit ist zwar auch in 
dieser Studie wieder eine sehr deutlich erhöhte Rate von elterlichen Alkoholproblemen 
ermittelt worden, aber erst weitere Folgestudien können ergeben, ob diese Rate eher bei 
17% oder eher bei 40% liegt. Beide Raten (erhoben anhand der Fragebogenuntersuchung 
mit Hilfe des CAST und des SKID) liegen jedoch im Vergleich zur ermittelten Rate bei der 
Kontrollgruppe (9% anhand des CAST, 0% anhand klinischer Interviews) und auch im 
Vergleich zur Rate von Alkoholismus in der Allgemeinbevölkerung (1.1 - 4%) so hoch, dass 
elterlicher Alkoholismus in einem sehr deutlichen Zusammenhang mit der Entwicklung einer 
Essstörung bei den Töchtern steht. 
 In unserer Studie wurden weitere Belastungsfaktoren für die Entwicklung einer 
Essstörung bei den Töchtern deutlich, nämlich elterliche Essstörungen und Depressionen. 
Bei fünf Eltern (12.5%) konnte eine eigene Essstörung diagnostiziert werden. In der Gruppe 
der gesunden Frauen gab es keinen Elternteil, der an einer Essstörung erkrankt war. 
Striegel-Moore, Silberstein und Rodin [57] berichteten, dass das Risiko für eine Bulimie bei 
Töchtern dann hoch sei, wenn weibliche Familienmitglieder selbst Diätverhalten zeigten, 
über Abnehmen redeten oder die Töchter gezielt bezüglich Essen, Gewicht und Figur 
kritisieren oder loben würden. In der Studie von Geissner und Schary [12] wurde die 
intrafamiliale Vermittlung von soziokulturellen Vorstellungen zu körperlicher Attraktivität und 
Schlankheit durch die Mütter auf ihre Töchter retrospektiv untersucht. Auch dort zeigten 
Mütter von Töchtern mit einer heutigen Essstörungssymptomatik ein erhöhtes Ausmaß an 
schlankheits-, essens- und gewichtsbezogenen Erziehungseinflüssen. Intrafamiliär 
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übernommene und weitergegebene Normvorstellungen könnten nach Angaben dieser 
Autoren einen Risikofaktor für die Entwicklung einer späteren Essstörung darstellen. 
 Mit unseren Ergebnissen unterstützen wir auch Befunde der Untersuchungen von 
Kassett et al. [25], dass das Risiko, eine Essstörung zu entwickeln, erhöht ist, wenn die 
Eltern unter Depressionen, Alkoholismus und Übergewicht [25] leiden. Es scheint, als ob 
Depressionen, Essstörungen und Alkoholismus der Eltern über unterschiedliche 
Wirkmechanismen die Transmission psychischer Störungen, insbesondere die von 
Essstörungen bei ihren Töchtern begünstigten. 
Offen bleiben muss gegenwärtig, über welche Wirkfaktoren die Transmission 
psychischer Erkrankungen genau verläuft. Was die Methodik anbelangt, so scheint der 
Einsatz klinischer Interviews angezeigt, da diese umfassender sind als Fragebögen. Diese 
könnten, da sie auf den wahrgenommenen elterlichen Alkoholkonsum fokussieren, die 
klinische Alkoholproblematik überschätzen. Die in unserer Untersuchung verwendete 
Methode von telefonischen klinischen Interviews mit Eltern hingegen könnte sogar zu einer 
Unterschätzung des Risikos führen, da unter Umständen der Alkoholismus bagatellisiert 
wird. Ein anderer Aspekt ist, dass elterlicher Alkoholabusus auch deshalb unterschätzt 
werden könnte, weil – wie im vorliegenden Fall - Eltern befragt werden, die in einem sozialen 
Netzwerk leben und noch Kontakt zu ihren Kindern haben. Eltern, bei denen massive 
Konflikte oder gar ein Kontaktabbruch zu den Kindern vorlag, konnten in dieser Studie nicht 
befragt werden. Insbesondere bei erhöhtem massiven Alkoholabusus kann davon 
ausgegangen werden, dass die sozialen Kontakte zu den Angehörigen reduziert sind. Es 
bleibt nach dieser Replikationsstudie festzuhalten, dass elterlicher Alkoholismus in einem 
sehr deutlichen Zusammenhang mit der Entwicklung einer Essstörung bei Töchtern steht. 
Weitere Belastungsfaktoren – wie Depressionen und eigenen Essstörungen der Eltern - sind 
aber ebenfalls in Betracht zu ziehen. 
 Als Fazit für die Praxis kann festgehalten werden: Elterlicher Alkoholismus stellt einen 
Risikofaktor dafür dar, dass Töchter eine Essstörung entwickeln. Zur ersten Erfassung der 
wahrgenommenen elterlichen Alkoholbelastung bei Kindern können die beiden CAST-Skalen 
„Intrapsychische Belastungen“ und „Interaktionelle Belastungen“ als Screeninginstrument 
genutzt werden. Er kann auf intrapsychische Belastungen der Kinder und interpersonelle 
Störungen innerhalb der Familie hinweisen. Zur Gewinnung eines umfassenden Bilds sind 
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